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PREFACIO 


Este Manual de dermatologia clfnica e uma sfntese, 
ipsis verbis, da parte clfnica da 3 a edigao da obra Dermato¬ 
logia, de Sampaio e Rivitti, publicada em 2008 pela Editora 
Artes Medicas. 

Em razao do advento de novos conhecimentos e das 
novas drogas acrescentadas ao arsenal terapeutico der- 
matologico, modificagoes foram introduzidas na elabora- 
gao deste Manual] entretanto, com o intuito de nao des- 
caracterizar a obra original, as doengas raras nao foram 
abordadas, dedicando-se espago para a abordagem das 
enfermidades mais comuns. Enfase maior foi dada a clf¬ 
nica e a terapeutica, bem como foram simplificadas as 
teorias etiopatogenicas ainda nao definitivamente esta- 


belecidas. Essa estrategia foi adotada para proporcionar 
urn enfoque mais pratico a publicagao. 

Vale destacar, ainda, que esta obra reflete muito da 
experience do Departamento de Dermatologia da Facul- 
dade de Medicina da Universidade de Sao Paulo e da Di- 
visao de Dermatologia do Hospital das Clfnicas da mes- 
ma instituigao, locais onde os autores e a maioria dos 
colaboradores labutam ou labutaram por muitos anos na 
assistencia, na pesquisa e no ensino. 

Esperamos que este Manualse\a util a estudantes de 
Medicina e a medicos interessados pela fascinante area 
da Dermatologia. 

Evandro A. Rivitti 
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1 

ANATOMIA E FISIOLOGIA 


A pele ou cutis e o manto de revestimento do orga- 
nismo, indispensavel a vida e que isola os componentes 
organicos do meio exterior. 

GENERALIDADES 

A pele compoe-se, essencialmente, de tres grandes 
camadas de tecidos: a superior (a epiderme); a interme- 
diaria (derme ou corio); e a profunda (hipoderme ou teci- 
do celular subcutaneo). 

A pele representa mais de 15% do peso corporeo. 
Toda a sua superficie e constituida por sulcos e salien- 
cias, particularmente acentuadas nas regioes palmo- 
plantares e nas extremidades dos dedos, onde sua dis- 
posigao e absolutamente individual e peculiar, permitindo 
nao somente sua utilizagao na identificagao dos indivf- 
duos por meio da datiloscopia, como tambem a diagnose 
de enfermidades geneticas, pelas impressoes palmo- 
plantares, os chamados dermatoglifos. 

Os dermatoglifos compreendem padroes altamente 
individuais, tanto que possibilitam sua utilizagao legal na 
identificagao. As alteragoes principais dos dermatoglifos 
ocorrem nos defeitos cromossomicos, como na sindrome 
de Down, na qual encontram-se a “prega simiesca”, sulco 
transverso que se estende da margem radial a margem 
ulnar da palma da mao, e os chamados trirradios, pontos 
a partir dos quais os sulcos cutaneos cursam tres dire- 
goes em angulos aproximados de 120°. Alem disso, nes- 
sa sindrome, observam-se padroes em algas especiais. 

A superficie cutanea apresenta, ainda, de acordo 
com os segmentos corporeos, variagoes e pregas, arti- 
culares e musculares, oriffcios pilossebaceos e oriffcios 
sudorfparos. 


A cor da pele e determinada pela conjungao de va- 
rios fatores, alguns de ordem genetico-racial, como a 
quantidade de pigmento, a melanina e outros; de ordem 
individual, regional e mesmo sexual, como a espessura 
de seus varios componentes; e, ainda, o conteudo san- 
gufneodeseusvasos. 

A epiderme e constituida por epitelio estratificado 
cuja espessura apresenta variagoes topograficas des- 
de 0,04 mm nas palpebras ate 1,6 mm nas regioes 
palmoplantares. 

A segunda camada tissular componente da pele, dis- 
posta imediatamente abaixo da epiderme, e a derme ou 
corio, que compreende denso estroma fibroelastico, no 
qual situam-se as estruturas vasculares e nervosas, e os 
orgaos anexiais da pele, as glandulas sebaceas e sudorf- 
paraseos folfculos pilosos. 

A terceira camada da pele, mais profunda, a hipoder¬ 
me, compoe-se de tecido adiposo (Figura 1.1). 

EMBRIOLOGIA SUMARIA DA PELE 

Embriologicamente, a pele deriva dos folhetos ecto- 
dermicos e mesodermicos. As estruturas epiteliais, a 
epiderme, os folfculos pilossebaceos, as glandulas apo- 
crinas e ecrinas e as unhas derivam do ectoderma. Os 
nervos e os melanocitos originam-se do neuroectoder- 
ma, ja as fibras colagenas e elasticas, os vasos sanguf- 
neos, os musculos e o tecido adiposo provem do meso- 
derma. No embriao de tres semanas, a epiderme e 
constituida por uma unica camada de celulas, morfologi- 
camente indiferenciadas, cuja reprodugao resulta em 
aumento do numero de camadas e na formagao dos ane- 
xos cutaneos. Alem disso, ocorre invasao dessa estrutu- 
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Figural.1 Estrutura da pele. 


ra por celulas originadas da crista neural, os melanoci- 
tos, que originarao o sistema pigmentar da pele. 0 inicio 
da formagao do aparelho pilossebaceo ocorre na 9 a se- 
manade vida embrionaria. 

As glandulas sudoriparas ecrinas formam-se, ini- 
cialmente, nas regioes palmoplantares, em torno da 14 a 
semana do embriao. 

A derme e o tecido subcutaneo iniciam-se por um ma¬ 
terial mixomatoso desprovido de fibras. As primeiras estru- 
turas fibrilares surgem do segundo ao quarto mes de vida 
fetal. Os primeiros vasos sanguineos aparecem em torno do 
terceiro mes e as primeiras estruturas nervosas, a partir da 
5 a semana de vida fetal. Quanto aos melanocitos, sao evi- 
denciaveis na epiderme em torno da 11 a semana do desen- 
volvimento embrionario, tornando-se numerosos entre a 12 a 
e a 14 a semanas. Os precursores dos melanocitos denomi- 
nam-se melanoblastos e derivam da crista neural. 

Em relagao as unhas, os primeiros elementos da ma- 
triz ungueal sao detectados no dorso dos dedos do em- 
briao por ocasiao da 10 a semana de vida. 

0 conhecimento da estrutura da pele fetal tern grande 
importancia pela utilizagao de biopsias feitas por meio de 
fetoscopia, para a diagnose pre-natal de doengas geneti- 
cas em familias de risco. 0 periodo adequado para esses 
exames compreende da 18 a a 21 a semana de vida fetal. 

A analise dessas estruturas em material obtido por 
biopsia, por meio da microscopia eletronica e do imuno- 
mapeamento, permite o diagnostico de muitas afecgoes 
geneticas. 


EPIDERME 

A epiderme e composta pelos queratinocitos, cujo 
processo de maturagao e complexo e multifatorial, influen- 
ciado por fatores geneticos, sistemicos e ambientais. 

0 citoesqueleto dos queratinocitos e constituido pe¬ 
los chamados filamentos intermediaries, os quais dao a 
estrutura tridimensional da celula; pelos filamentos de 
actina, que participam da motilidade celular; e pelos mi- 
crotubulos, relacionados com o transporte intracelular 
deorganelas. 

Reconhecem-se tres subclasses de filamentos inter¬ 
mediaries, responsaveis pela resistencia mecanica das 
celulas: a vimentina e relacionados (vimentina presente 
nas celulas mesenquimais, desmina nos miocitos e pro- 
teinas gliais nas celulas neurogliais); os neurofilamentos 
(presentes nas celulas neurais); e, por fim, as citoquera- 
tinas (CQ), encontradas nos epitelios e nas estruturas 
derivadas deles, como foliculo piloso e glandulas. 

Atualmente, as citoqueratinas sao divididas em dois 
grupos: as tipo I, acidas, as quais pertencem as CQ de 9 
a 23; e as tipo II, basicas, compreendendo as CQ 1 a 8. 
As CQ tern uma distribuigao tecidual especifica para cada 
epitelio e seus anexos (Tabela 1.1). 

A utilizagao de anticorpos monoclonais, que conse- 
guem marcar somente uma CQ, permite demonstrar a 
origem de um tumor, com base em marcadores molecu- 
lares, e nao somente em aspectos morfologicos. 
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Tabela 1.1 Principals citoqueratinas com sua distribuigao tecidual e as enfermidades descritas com mutagoes 
deseus genes 


Localizagao 

Citoqueratinas 

Enfermidade por mutagao 

Camada basal da epiderme 

5 e 14 

Epidermolise bolhosa simples 

Camadas suprabasais da epiderme 

1 e 10 

Hiperqueratose epidermolitica 

Epiderme suprabasal palmoplantar 

1 e 9 

Hiperqueratose palmoplantar epidermolitica 

Bainha radicular externa, mucosa oral, anexos, leito ungueal 

6a, 6b, 16 

Paquiontquia congenita 

Camada exterior da bainha radicular externa 

19 

— 

Cornea 

3 e 12 

Distrofia corneana 

Epitelios simples 

8 e 18 

Cirrose criptogenica 

Outros epitelios estratificados 

4 e 13 

Nevo branco esponjoso 

Leito ungueal, anexos 

17 

Paquiontquia congenita 
Esteatocistoma multiplo 

Celula de Merkel 

20 

— 


Outro aspecto relevante das CQ deu-se pela elucida- 
gao da patogenia de algumas genodermatoses, nas quais 
foram demonstradas mutagoes na sua molecula. 0 conhe- 
cimento dessas mutagoes pode ser utilizado tambem no 
diagnostico pre-natal e no aconselhamento genetico. 

Os queratinocitos, nos seus varios estagios de dife- 
renciagao, comporao a epiderme, que e, portanto, urn 
epitelio estratificado, no qual se reconhecem distintas 
camadas celulares - camada germinativa ou basal, ca- 
mada malpighiana, camada granulosa e camada cornea. 

Camada germinativa ou basal 

A mais profunda das camadas da epiderme, a cama¬ 
da germinativa ou basal constitui-se por dois tipos de 
celulas, as celulas basais e os melanocitos. 

Os queratinocitos basais tern forma cilmdrica e se 
dispoem com seu maior eixo perpendicular a linha for- 
mada pela jungao epiderme-derme. Alem disso, apre- 
sentam citoplasma basofilo e nucleos grandes, alonga- 
dos, ovais e hipercromaticos. As celulas basais estao 
unidas entre si e as celulas espinhosas suprajacentes, 
que, por sua vez, unem-se por meio das chamadas pon¬ 
tes intercelulares ( desmossomas ) (Figura 1.2). Ao nivel 
da camada basal, ha uma unica placa de aderencia dis- 
posta sobre a membrana basal, ligando a membrana 
plasmatica das celulas basais a lamina basal. Essas es- 
truturas de conexao, por serem constituidas de uma uni- 
ca placa de aderencia, sao denominadas hemidesmosso¬ 
mas (Figura 1.3). 

Os desmossomas e hemidesmossomas sao estrutu- 
ras de adesao localizadas, os primeiros, entre os querati¬ 


nocitos; e os segundos, entre as celulas basais e a mem¬ 
brana basal. 

Os desmossomas apresentam uma estrutura central 
amorfa - a desmogleia -, que se interpoe entre as mem- 
branas plasmaticas de celulas vizinhas. Na sua porgao 
citoplasmatica, o desmossoma consiste de placas den- 
sas submembranosas. Os filamentos intermediaries - 
tonofilamentos - inserem-se nessas placas, dirigindo-se 
ao interior da celula e em torno do nucleo, formando uma 
rede de filamentos que se estende de urn desmossoma a 
outro e tambem aos hemidesmossomas, no caso das ce¬ 
lulas basais. Nos pontos de insergao dos tonofilamentos 
na placa de aderencia, existe uma protema, a queratocal- 
mina, que interfere na regulagao do calcio indispensavel 
a manutengao dos desmossomas. 

As placas intracelulares contem desmoplaquinas I e II, 
placoglobina, envoplaquina e periplaquina, desmoioquina, 
desmocalmina e o polipeptideo da banda 6 (Figura 1.2). 

Existem glicoproteinas desmossomicas transmembra- 
nicas, as caderinas, que apresentam uma regiao extracelu- 
lar, outra transmembranica e uma porgao intracitoplasmati- 
ca, sao glicoproteinas desmossomicas transmembranicas. 
As caderinas epiteliais dos desmossomas se unem aos fila¬ 
mentos de queratina e sao subdivididas em duas subfami- 
lias: as desmogleinase as desmocolinas (Figura 1.2). 

As desmogleinas sao, portanto, proteinas trans¬ 
membranicas - desmogleina 1, 2, 3 e 4 -, que se locali- 
zam na desmogleia: 

■ Desmogleina 1 - molecula especifica dos desmos¬ 
somas, de peso molecular 160 Kd e que representa o 
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Figura 1.2 Desmossoma. Estrutura molecular. 



Figura 1.3 Complexo de adesao hemidesmossomico. 
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antigeno reconhecido pelo autoanticorpo dos doen- 
tes de penfigo foliaceo. 

■ Desmogleina 2 - glicoprotema humana isolada a 
partir de desmossomas de carcinoma de colo. 

■ Desmogleina 3 - polipeptideo de 130 Kd, propria 
dos desmossomas das camadas suprabasais dos 
epitelios escamosos estratificados, e o antigeno re¬ 
conhecido pelos autoanticorpos circulantes dos do- 
entes de penfigo vulgar. 

■ Desmogleina 4 - expressa-se na epiderme supraba- 
sal e nos folfculos pilosos. Mutagoes no gene dessa 
desmogleina produzem quadros de hipotricose loca- 
lizada autossomica recessiva. Representa, ao lado 
das Dsgl e Dsg3, urn autoantigeno nas varias for¬ 
mas de penfigos. 

As desmocolinas sao outro grupo de proteinas 
transmembranicas da superficie das caderinas que se 
expressa principalmente ao nivel das camadas supra¬ 
basais da epiderme. 

A camada basal e essencialmente germinativa, origi- 
nando as demais camadas da epiderme, por meio de pro¬ 
gressiva diferenciagao celular. Por esse motivo, observa- 
-se, sempre, nessa camada, intensa atividade mitotica. 0 
tempo de maturagao de uma celula basal, ate atingir a 
camada cornea, e de aproximadamente 26 dias. Nas ce- 
lulas basais, os tonofilamentos sao constituidos, funda- 
mentalmente, pelas citoqueratinas K5 e K14, ainda que 
se detecte, tambem, K19. Alem das citoqueratinas, corn- 
poem o citoesqueleto das celulas basais microfilamentos 
de actina, alfa actina e miosina. Abaixo da camada basal, 
existe uma fina estrutura constituida por mucopolissaca- 
rideos neutros - a membrana basal, que, habitualmente, 
nao e visivel a microscopia optica comum, com a colora- 
gao H.E., mas pode ser evidenciada especialmente pela 
coloragao com o acido periodico de Schiff (PAS). 

A microscopia eletronica demonstra que a jungao 
dermo-epidermica e uma estrutura altamente complexa, 
constituindo o que se denomina zona da membrana ba¬ 
sal, com importante participagao em varias condigoes 
patologicas da pele e cuja analise anatomopatologica, 
imunopatologica (por meio da imunofluorescencia e da 
imunoperoxidase) e, mesmo, ultraestrutural e, por vezes, 
muito importante no diagnostico e na interpretagao da 
patogenia de certas dermatoses. 

Quanto a ultraestrutura, a zona da membrana basal 
e formada por quatro componentes bem definidos (Fi- 
gura 1.3): 

■ Membrana plasmatica das celulas basais, as vesicu- 
las plasmalemicas e os hemidesmossomas, que sao 


as estruturas de ligagao entre as celulas basais e as 

demais estruturas da zona da membrana basal. 

■ Lamina lucida ou espago intermembranoso. 

■ Lamina densaou lamina basal. 

■ Zona da sublamina densa. 

A membrana plasmatica das celulas basais e irregular e, 
alem dos hemidesmossomas, contem vesiculas plasmale¬ 
micas, possiveis elementos de sintese e eliminagao envolvi- 
dos na reparagao continua da membrana plasmatica. 

Os hemidesmossomas sao complexos juncionais 
especializados que contribuem para a adesao das celulas 
epiteliais a membrana basal subjacente em epitelios es¬ 
tratificados ou outros epitelios complexos como pele, 
cornea, parte dos tratos respiratorio e gastrenterico e o 
amnio. 

Esses complexos multiproteicos determinam a coe- 
rencia celula-estroma e fornecem as celulas sinais criticos 
para sua polarizagao, organizagao espacial e arquitetura 
tissular. Atuam em varios processos biologicos normais 
como cicatrizagao de feridas e morfogenese tissular. 

Existem evidences de que diferentes elementos 
como as proteinas da matriz extracelular e fatores de 
crescimento regulam a fungao dos hemidesmossomas. A 
integrina a6(34, que os compoe, parece atuar como ele- 
mento de sinalizagao; portanto, o hemidesmossoma nao 
somente representa urn complexo de adesao estrutural, 
mas tambem, por meio da a6(34, tern agoes funcionais 
sobreofenotipo celular. 

Do ponto de vista ultraestrutural, os hemidesmosso¬ 
mas (Figura 1.3) apresentam-se como pequenos domi- 
nios eletrodensos (menos de 0,5 milimicra) da membra¬ 
na basal plasmatica no polo inferior do queratinocito 
basal da pele. Seu componente mais evidente e uma 
placa citoplasmatica tripartite, a qual ligam-se feixes de 
filamentos intermediaries (FI). Os hemidesmossomas 
associam-se a uma placa sub-basal densa e sao conec- 
tados por filamentos de ancoragem a lamina densa, a 
qual, por sua vez, esta ancorada a derme papilar subja¬ 
cente por fibrilas de ancoragem. 

Tais estruturas morfologicas, filamentos intermedia¬ 
ries, placa hemidesmossomica, filamentos de ancora¬ 
gem e fibrilas de ancoragem, constituem uma unidade 
funcional, denominada complexo de adesao hemides- 
mossomico, que prove aderencia estavel do queratinoci- 
to a membrana basal epitelial subjacente. 

A organizagao molecular do hemidesmossoma ba- 
seia-se em tres classes de proteinas: da placa citoplas¬ 
matica, que atuam como elementos de adesao ao citoes- 
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queleto; transmembranicas, que servem como receptores 
celulares, conectando o interior da celula a matriz extra- 
celular; e, finalmente, da membrana basal, relacionadas a 
matriz extracelular. 

Os componentes da placa hemidesmossomica in- 
cluem o antfgeno-1 do penfigoide bolhoso (BP230), a 
plectina e outras proteinas de alto peso molecular ainda 
nao perfeitamente caracterizadas. 0 BP230 e urn dos 
antfgenos-alvo dos anticorpos do penfigoide bolhoso. 

A plectina de cerca de 500 Kda e expressa em varios 
epitelios simples e estratificados e atua como urn ligante 
multifuncional do citoesqueleto. 

Os constituintes transmembranicos do hemides- 
mossoma sao o BP180 e a integrina a6(34 (Figura 1.3). A 
integrina a6(34 liga-se aos filamentos de queratina. 

A a6(34 e urn receptor para multiplas variantes de 
laminina, mas tern alta afinidade pela laminina 5, uma 
isoforma de laminina, presente em grande quantidade na 
membrana basal da epiderme e de outros epitelios, com 
a qual se liga conectando a placa hemidesmossomica a 
lamina densa. A a6(34 esta envolvida na transdugao de 
sinais da matriz extracelular para o interior da celula, 
contribuindo para a reuniao dos hemidesmossomas e 
para a organizagao do citoesqueleto, tendo ainda profun- 
do impacto na proliferagao e diferenciagao celular. Ja a 
BP180 e uma molecula colagena transmembranica que 
se relaciona a a6(34 e e urn dos autoantfgenos do penfi¬ 
goide bolhoso. 

A lamina lucida e uma camada eletron-transparente, 
situada imediatamente abaixo da membrana plasmatica 
das celulas basais. Contem filamentos de ancoragem 
que se originam na membrana plasmatica da celula ba¬ 
sal, atravessam a lamina lucida e se inserem na lamina 
densa. Esses filamentos existem ao longo de toda a lami¬ 
na lucida, concentrando-se, porem, ao nfvel dos hemi¬ 
desmossomas (Figura 1.3). A lamina lucida e composta 
de varias glicoprotemas nao colagenicas: laminina; en- 
tactina/nidogeno; e fibronectina. Essas moleculas ligam- 
-se entre si e a outras moleculas da matriz e as celulas. 

A lamina densatm densidade variavel e e, aparente- 
mente, uma estrutura bifasica, com componente fibrilar 
imerso em material amorfo-granuloso. 0 principal com¬ 
ponente da lamina densa e o colageno IV, que se associa 
ao colageno V (Figura 1.3). Outros componentes sao as 
proteoglicanas, a fibropectina, as lamininas, o antfgeno 
da epidermolise bolhosa adquirida (EBA) e LH7.2 - que 
se relacionam ao colageno tipo VII - e o antfgeno KF1 - 
cuja ausencia ocorre na forma distrofica recessiva da 
epidermolise bolhosa. 


A zona da sublamina densa e composta por estrutu- 
ras fibrosas que se dispoem abaixo da lamina densa: as 
fibrilas de ancoragem ; os feixes de microfibrilas ; e as fi¬ 
bres colagenas. As fibrilas de ancoragem tern periodici- 
dade irregular, sendo que sua extremidade superficial 
termina na lamina densa e sua extremidade distal esten- 
de-se para o interior da derme em estruturas amorfas 
que sao denominados placas de ancoragem. 0 principal 
componente das fibrilas de ancoragem e o colageno tipo 
VII (Figura 1.3). Os feixes de microfibrilas sao compostos 
por finas fibrilas perpendiculares ou oblfquas a jungao 
dermoepidermica, que se inserem diretamente na lamina 
densa e dirigem-se a profundidade da derme. As fibras 
colagenas apresentam periodicidade tfpica, dispoem-se 
ao acaso e, a este nfvel, nao se organizam em feixes, 
como ocorre na derme profunda. 

Admite-se que a zona da membrana basal tenha va¬ 
rias fungoes: 

■ Aderencia dermoepidermica - toda estrutura da ZMB 
indica fungoes de ligagao dermoepidermica e, real- 
mente, condigoes patologicas ou experimentais, as- 
sociadas a dissociagao epiderme-derme, mostram 
alteragoes na ZMB. Na epidermolise bolhosa distro¬ 
fica displasica, ha alteragoes e ate ausencia de fibri¬ 
las de ancoragem. 

Antigamente denominada nicefna, calinina ou epili- 
grina, a laminina 5, outro componente molecular 
importante do complexo hemidesmossomico, e uma 
molecula cruciforme composta de tres cadeias nao 
identicas, a3, (33 e y2. A laminina sustenta as liga- 
goes celulares e e ligante para a6(34 e, provavel- 
mente, para o BP180. Queratinocitos com defeito na 
laminina 5 tern reduzida adesividade. As moleculas 
de laminina 5 interagem com o colageno VII, o maior 
constituinte das fibrilas de ancoragem. Portanto, a 
laminina 5 serve de ponte entre a6(34 e componen¬ 
tes da matriz dermica. Admite-se que, enquanto a 
laminina monomerica 5 esta concentrada abaixo da 
placa hemidesmossomica ligando a integrina a6(34, 
e provavelmente o BP180, ao colageno tipo VII, o 
complexo laminina 5-6/7 esta implicado na estabili- 
zagao da membrana basal no espago interdesmos- 
somico (Figura 1.3). 

Mutagoes nos genes codificadores das moleculas 
da zona da membrana basal ou a produgao de anti¬ 
corpos dirigidos contra essas moleculas produzem 
diferentes condigoes patologicas da pele. 

■ Suporte mecanico - essa fungao se realiza por meio 
de agao estabilizadora da lamina densa sobre a 
membrana plasmatica das celulas basais. 
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■ Fungao barreira - aparentemente, a ZMB atua como 
barreira a penetragao de moleculas de peso molecular 
elevado. A fungao barreira da ZMB pode ser exercida 
sobre celulas, o que e de grande interesse no impedi- 
mento a invasoes dermicas por processos proliferati- 
vos epidermicos. Processos inflamatorios ou neopla- 
sicos, pela agao da colagenase ou de outras enzimas, 
podem lisar a lamina densa, comprometendo a fungao 
barreira da zona da membrana basal. 

Camada malpighiana 

Tambem denominada camada espinhosa ou corpo 
mucoso de Malpighi, a camada malpighiana e formada 
pelas chamadas celulas escamosas ou espinhosas, que 
tern configuragao poliedrica, achatando-se progressiva- 
mente em diregao a superffcie. Nessa camada, encon- 
tram-se, ainda, as citoqueratinas K5 e K14 em pequena 
quantidade e ocorre sfntese das citoqueratinas K1 e K10, 
caracterfsticas do padrao de diferenciagao epitelial que 
leva a queratinizagao. As celulas da camada malpighiana 
sao separadas por espagos cruzados por finos filamen- 
tos, denominados pontes intercelulares. A microscopia 
eletronica permitiu urn melhor conhecimento das liga- 
goes intercelulares da epiderme, que se processam por 
meio dos chamados desmossomas, que correspondem 
as pontes intercelulares da microscopia optica comum, 
ja descritos (Figura 1.2). 

Camada granulosa 

A camada granulosa e formada pelas celulas granu- 
losas, assim denominadas por caracterizarem-se pela 
presenga de grande quantidade de granulos. De tamanho 
e forma irregulares, tais granulos compoem-se de quera- 
to-hialina - compostos de profilagrina, protefna que ori- 
gina a filagrina - e citoqueratinas. 0 par citoquerattnico 
proprio dessa camada e K2/K11. Em areas de queratini¬ 
zagao imperfeita, a camada granulosa pode estar ausente 
(Figura 1.1). 

Camada cornea 

A camada cornea e formada pelos corneocitos, isto 
e, celulas epidermicas anucleadas, com membranas ce- 
lulares espessas e cujo citoplasma corresponde a urn 
sistema bifasico de filamentos de queratina encerrados 
em uma matriz amorfa conttnua. Nas porgoes inferiores 
do estrato corneo, os filamentos de queratina associam- 
-se a filagrina que, nas porgoes inferiores, por agao enzi- 
matica, desprende-se da queratina e e degradada a ami- 
noacidos que, osmoticamente, retem agua no estrato 
corneo (Figura 1.1). 


Nas regioes palmoplantares, existe mais uma cama¬ 
da compondo a epiderme. E o estrato lucido, situado en- 
tre a camada cornea e a granulosa, composto por duas 
ou tres camadas de celulas anucleadas, planas, de as- 
pecto homogeneo e transparente. 

Quanto aos melanocitos presentes na camada basal, 
sao celulas que, a coloragao habitual com hematoxilina- 
-eosina, aparecem como celulas Claras, com nucleo pe- 
queno hipercromatico e citoplasma transparente, leve- 
mente basofilo. Coloragoes pela prata evidenciam a 
natureza dendrftica dos melanocitos, com numerosos 
prolongamentos longos e ramificados, que se relacio- 
nam com celulas espinhosas suprajacentes. Os melano¬ 
citos, em conjunto com os queratinocitos com que fun- 
cionalmente se relacionam, constituem as unidades 
epidermomelanicas da pele (Figura 1.4). A quantidade de 
melanocitos varia em fungao da area considerada, exis- 
tindo cerca de 2.000/mm 2 na pele da cabega e antebra- 
gos e 1.000/mm 2 no restante do tegumento. A quantida¬ 
de de melanocitos nao varia em relagao as ragas; 
portanto, as diferengas de pigmentagao nao dependem 
do numero, mas sim da capacidade funcional dos mela- 
nocitos. Alem da pele, os melanocitos sao encontrados 
no aparelho ocular, na retina e na uvea; na orelha, na stria 
vascularis do ducto coclear; no sistema nervoso central, 
nas leptomeninges; nas mucosas; e nos pelos. 

Os melanocitos contem, no seu citoplasma, organelas 
especializadas, denominadas melanossomas, onde ocor- 
rem a sfntese e a deposigao da melanina por meio do ar- 
mazenamento de tirosinase sintetizada pelos ribossomas. 

0 elemento inicial desse processo biossintetico e a 
tirosina, aminoacido essencial. A tirosina sofre atuagao 
qutmica da tirosinase, que, em presenga de oxigenio mo¬ 
lecular, oxida a tirosina em dopa (dioxifenilalanina) e 
esta, em dopaquinona. Na cadeia reacional, surgem os 
dopacromos e, finalmente, o composto tirosina-melani- 
na, que, combinando-se com protetnas, origina as mela- 



Figura 1.4 Unidade epidermomelanica. 
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Figura 1.5 Formagao de melanina. 

noprotefnas, as quais, por polimerizagao, constituem a 
melanina (Figura 1.5). 

Os melanossomas repletos de melanina sao injeta- 
dos no interior dos queratinocitos da unidade epidermo- 
melanica correspondents, por meio dos prolongamentos 
dendrfticos do melanocito. 0 pigmento melanico com- 
preende dois tipos de melanina, que geralmente se apre- 
sentam em mistura: a eumelanina, polfmero marrom; e as 
feomelaninas, compostos amarelo-avermelhados. 

Os queratinocitos influenciam a proliferagao, o nume- 
ro de dendritos e a produgao melanica dos melanocitos. 
Outros fatores que interferem na atividade melanocftica 
sao hormonios (MSH e hormonios sexuais), mediadores 
de inflamagao e vitamina D3. 

Alem dos melanocitos, existem outras celulas den- 
drfticas na epiderme, as celulas de Langerhans. Despro- 
vidas de tirosina, portanto dopa-negativas, sao celulas 
perfeitamente caracterizadas na microscopia eletronica 
por corpusculos peculiares, os granulos de Birbeck (es- 
truturas com a forma de raquete de tenis). Sao hoje con- 
sideradas celulas monocitarias macrofagicas de locali- 
zagao epidermica, com fungao imunologica, atuando no 
processamento primario de antfgenos exogenos que 
atingem a pele. Alem de sua localizagao epidermica, as 
celulas de Langerhans sao encontradas na derme, nos 
linfaticos da derme, nos linfonodos e no timo. 

As celulas de Langerhans originam-se na medula 
ossea e constituem 2 a 8% da populagao celular total da 
epiderme. Possuem receptores para a fragao Fc da IgG e 
da IgE, para 03 e, alem disso, expressam antfgenos de 
histocompatibilidade classe II. 

Gragas a essa estrutura imunologica, a celula de 
Langerhans consegue reconhecer antfgenos, processa- 
-los e apresenta-los aos linfocitos T, iniciando, assim, 
sua ativagao. Participam nao somente das reagoes de 
sensibilizagao das dermatites de contato, mas tambem 


da rejeigao de enxertos, na protegao as infecgoes virais e, 
tambem, na eliminagao de clones de celulas epiteliais neo- 
plasicas. Alteragoes qualitativas e quantitativas das celu¬ 
las de Langerhans tern sido registradas em varias condi- 
goes patologicas: vitiligo; lupus eritematoso; micose 
fungoide; dermatite atopica; penfigos e penfigoides; entre 
outras. Alem disso, celulas com granulos proprios das 
celulas de Langerhans constituem as celulas proliferadas 
nas histiocitosesX. 

Na epiderme, encontram-se, ainda, ao nfvel da ca- 
mada basal, as celulas de Merkel, as quais nao sao visuali- 
zadas a microscopia optica. Ja a microscopia eletronica 
demonstra a presenga, nessas celulas, de granulos ele- 
trodensos caracterfsticos, que contem substancias neu- 
rotransmissoras, como a enolase neuronio-especffica, 
encontradas principalmente nos labios, nos dedos, na 
boca e na membrana externa dos folfculos pilosos. A ori- 
gem dessas celulas e discutida, sendo consideradas por 
alguns autores como de origem neuroendocrina, pois 
formam os chamados discos de Merkel resultantes da 
jungao de terminagoes nervosas mielinizadas com seu 
polo basal. Admite-se que sejam estruturas receptivas de 
sensagoes tateis. Outros autores, no entanto, conside- 
ram-nas queratinocitos modificados, especialmente 
quando se leva em conta que expressam as citoquerati- 
nas K8, K18 e K19. Podem originar carcinomas e sao en¬ 
contradas na reticulose pagetoide. 

ESTRUTURAS DOS ANEXOS 
CUTANEOS 

Glandulas sudonparas ecrinas 

As glandulas sudonparas ecrinas encontram-se dis- 
persas por toda a pele, mas em maior quantidade nas re- 
gioes palmoplantares e axilas. Sao glandulas tubulares 
que desembocam na superffcie por meio da epiderme e 
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compoem-se de tres segmentos: porgao secretora; condu- 
to sudorfparo-intradermico; e conduto sudoriparo-intrae- 
pidermico. A porgao secretora localiza-se na jungao der- 
mo-hipodermica ou na porgao inferior da derme. 

A porgao secretora das glandulas ecrinas e formada 
por celulas grandes, cilfndricas, de citoplasma claro, le- 
vemente basofilo. Nos cortes habituais, essas celulas 
dispoem-se em acinos, que mostram, na periferia, celu¬ 
las pequenas fusiformes - as celulas mioepiteliais em 
torno das quais existe uma membrana hialina e que, pelo 
seu poder contratil, seriam responsaveis pela expulsao 
da secregao sudoral. 

A porgao intradermica do conduto sudoriparo e for¬ 
mada por duas camadas de celulas epiteliais pequenas, 
cuboides, intensamente basofilas. 

A porgao intraepidermica do conduto sudoriparo e 
composta de uma unica camada celular de revestimento 
e uma ou mais camadas de celulas epiteliais que corn- 
poem a bainha peridutal. 0 orificio da glandula sudoripa- 
ra, poro ou acrosiringio, apresenta-se rodeado por uma 
anel dequeratina. 

As glandulas ecrinas sao inervadas por fibras sim- 
paticas pos-ganglionares nao mielinizadas. Fisiologica- 
mente, porem, sao regidas por mediadores parassimpa- 
ticos, ainda que respondam em menor grau a mediadores 
simpatomimeticos. Portanto, drogas parassimpatomi- 
meticas como acetilcolina, acetilbetametilcolina e pilo- 
carpina estimulam a sudorese, e drogas parassimpatoli- 
ticas, como atropina, inibem-na. A secregao sudoral 
ecrina e incolor, inodora, hipotonica, composta de 99% 
de agua e solutos encontrados no plasma, alem de con- 
ter, em concentragoes menores, especialmente sodio, 
cloretos, potassio, ureia, proteinas, lipideos, aminoaci- 
dos, calcio, fosforo e ferro. Em condigoes adversas de 
temperatura, a sudorese pode atingir a produgao de 10 a 
12 litros em 24 horas. 

Glandulas apocrinas 

Por sua propria embriogenese, a partir da invagina- 
gao formadora do foliculo piloso, as glandulas apocrinas 
desembocam, em geral, nos foliculos pilossebaceos, e 
nao diretamente na superficie epidermica. As glandulas 
apocrinas distribuem-se em axila, area perimamilar e re- 
giao anogenital e, ainda, modificadamente, no conduto 
auditivo externo, constituindo as glandulas ceruminosas; 
nas palpebras, formando as glandulas de Moll; e, na 
mama, constituindo as glandulas mamarias. 

As glandulas apocrinas sao tubulares e compostas 
de uma porgao secretora e uma porgao ductal. A luz da 


porgao secretora das glandulas apocrinas e ampla, cerca 
de 200 vezes a das glandulas ecrinas e, como estas, tam- 
bem apresenta celulas mioepiteliais. A porgao ductal e 
composta de duas camadas de celulas epiteliais, nao 
dispondo, porem, de cuticula eosinofila, como ocorre 
com as glandulas sudoriparas ecrinas. 

As glandulas apocrinas secretam pequenas quanti- 
dades de secregao de aspecto leitoso, a intervals lon- 
gos de tempo. A secregao apocrina contem proteinas, 
agucares, amonia, acidos graxos e, as vezes, cromoge- 
nos, como o indozil, podendo-se explicar, desse modo, 
certos casos de cromidrose. Admite-se que o odor pro- 
duzido pela secregao apocrina decorre da agao de bacte- 
rias, proprias das regioes topograficas povoadas pelas 
glandulas sebaceas, sobre as secregoes, resultando em 
produtos secundarios odoriferos. 0 verdadeiro significa- 
do funcional da secregao apocrina no homem e desco- 
nhecido, admitindo-se que represente alguma fungao 
sexual vestigial, desde que surge apenas na puberdade. 

APARELHO PILOSSEBACEO 

Glandulas sebaceas 

As glandulas sebaceas estao presentes em toda a 
pele, a excegao das regioes palmoplantares. Desembo¬ 
cam sempre no foliculo pilossebaceo, com ou sem pelo. 
0 tamanho das glandulas sebaceas e, em geral, inversa- 
mente proporcional as dimensoes do pelo presente no 
foliculo correspondente. Assim, as maiores glandulas 
sebaceas sao encontradas nas regioes onde o sistema 
piloso e menos desenvolvido, por exemplo, fronte e na- 
riz. Excepcionalmente, as glandulas sebaceas localizam- 
-se heterotopicamente na mucosa bucal e no labio, cons¬ 
tituindo os chamados granulos de Fordyce. 

As glandulas sebaceas sao compostas de varios 16- 
bulos; cada urn deles apresenta, perifericamente, uma 
camada de celulas cubicas basofilas, as celulas germina- 
tivas, e, centralmente, celulas de abundante citoplasma 
com uma delicada rede de malhas repleta de gordura, na 
qual predominam os glicerfdeos neutros e, por esse mo- 
tivo, nao sao birrefringentes a polaroscopia. A secregao 
das glandulas sebaceas e do tipo holocrino e o produto 
de sua atividade e o sebo [sebum). 

Ativadas pelos androgenios, as glandulas sebaceas in- 
dependem de estimulagao nervosa. Por esse motivo, sao 
moderadamente desenvolvidas no recem-nascido, por agao 
dos androgenios maternos, passivamente transferidos. Es- 
gotados os androgenios adquiridos passivamente, as glan¬ 
dulas sebaceas entram em acentuada regressao, somente 
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se desenvolvendo novamente na puberdade, por agao dos 
androgenios de origem testicular, ovariana e suprarrenal. 

Pelos 

Os pelos sao estruturas filiformes, constituidas por 
celulas queratinizadas produzidas pelos foliculos pilo- 
sos. Existem dois tipos de pelos: o fetal ou lanugo, que e 
a pilosidade fina e Clara, identica aos pelos pouco desen- 
volvidos do adulto e denominada vellus\ e o terminal, que 
corresponde ao pelo espesso e pigmentado, que com- 
preende os cabelos, a barba, a pilosidade pubiana e axi- 
lar. Os pelos compoem-se de uma parte livre, a haste, e 
uma porgao intradermica, a raiz. 

Anexam-se ao foliculo piloso: a glandula sebacea, 
superiormente; o musculo eretor do pelo, inferiormente; 
e, em certas regioes corporeas, o ducto excretor de uma 
glandula apocrina que desemboca no foliculo, acima da 
glandula sebacea. 

0 foliculo piloso compreende as seguintes porgoes: 
o infundfbulo , situado entre o ostio e o ponto de insergao 
da glandula sebacea; o acrotrfquio, a porgao intraepider- 
mica do foliculo; o istmo, entre a abertura da glandula 


sebacea no foliculo e o ponto de insergao do musculo 
eretor do pelo; e o segmento inferior, a porgao restante, 
situada abaixo do musculo eretor. Nessa porgao mais 
inferior do foliculo piloso, encontra-se uma expansao, o 
bulbopiloso, que contem a matriz do pelo, onde se intro- 
duz a papila, uma pequena estrutura conectiva, ricamen- 
te vascularizada e inervada (Figura 1.6). De permeio as 
celulas matrizes, encontram-se melanocitos ativos. A 
maior parte da atividade mitotica do pelo se da na metade 
inferior do bulbo. 

A bainha radicular interna compreende a cutfcula da 
bainha, a camada de Huxley (mais interna) e a camada de 
Henle (mais externa) (Figura 1.6). Essas camadas, apos 
sua queratinizagao completa, desintegram-se ao alcan- 
gar o istmo e, neste mesmo nfvel, a bainha radicular ex¬ 
terna inicia sua queratinizagao. 

A bainha radicular externa alonga-se desde a epider- 
me ate as porgoes laterals do bulbo piloso, diminuindo 
progressivamente de espessura da superffcie ate a pro- 
fundidade. Externamente a essa bainha, dispoe-se uma 
membrana delgada homogenea e eosinofila, denominada 
camada vftrea ou basal (Figura 1.6). 



Figura 1.6 Estrutura do pelo. 
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A haste do pelo propriamente dita e composta pela 
cuticula externa, pela cortex e pela medula, que, no 
pelo humano, e descontinua ou ate ausente, como no 
lanugo e no velus. A camada cortical e composta de 
queratinocitos fortemente compactados, enquanto, na 
medular, os queratinocitos se agregam mais frouxa- 
mente. As celulas da cuticula do pelo imbricam-se for¬ 
temente com a cuticula da bainha radicular interna, re- 
sultando firme adesao do pelo. 

0 componente principal do pelo e a queratina e 
participam de sua estrutura cerca de vinte aminoacidos, 
sendo particularmente importantes a cistema, a argini- 
na e a citrulina, encontrada exclusivamente nos pelos 
humanos. 

Os pelos sao estruturas muito resistentes, flexiveis e 
elasticos, alongando-se 20 a 30% quando secos e ate 
100% quando embebidos em agua. 

Os pelos nao crescem continuamente, havendo al- 
ternancias de fases de crescimento e repouso, que cons- 
tituem o ciclo do pelo. A fase de crescimento, denomina- 
da anagena, caracteriza-se por intensa atividade mitotica 
da matriz e na qual o pelo se apresenta na maxima ex- 
pressao estrutural. Sua duragao e de 2 a 5 anos, no couro 
cabeludo. Segue-se a fase catagena, durante a qual os 
foliculos regridem a 1/3 de suas dimensoes anteriores. 
Interrompe-se a melanogenese na matriz e a proliferagao 
celular diminui ate cessar. As celulas da porgao superior 
do bulbo continuam, ainda, sua diferenciagao a haste do 
pelo, que fica constituida somente da cortex e da mem- 
brana radicular interna ate que o bulbo se reduza a uma 
coluna desorganizada de celulas. A extremidade do pelo 
assume a forma de clava, constituindo o pelo em clava, 
aderido, ainda, por retalhos de queratina ao saco folicu- 
lar. A fase catagena dura cerca de 3 a 4 semanas, seguin- 
do-se a fase telogena, de desprendimento do pelo, que, 
no couro cabeludo, tern cerca de tres meses de duragao. 
Os foliculos mostram-se completamente quiescentes, 
reduzidos a metade ou menos do tamanho normal e ha 
uma desvinculagao completa entre a papila dermica e o 
pelo em eliminagao (Figura 1.7). 

Quando se analisa o couro cabeludo, as seguintes 
proporgoes entre os cabelos, nas suas varias fases, sao 
encontradas: 85% na fase anagena; 14% na fase teloge¬ 
na; e 1% na fase catagena. Esses percentuais compoem 
o tricograma normal do couro cabeludo. Admitindo-se 
100 a 150 mil foliculos no couro cabeludo, e, tendo em 
conta que cerca de 10% deles estao em fase telogena, 
por aproximadamente 100 dias, alguns autores conside- 
ram normal a eliminagao media de ate 100 fios de cabelo 



Anageno Catageno Telogeno Anageno 


Figura 1.7 Ciclo do pelo. 

por dia. Quanto ao crescimento, as medias, por dia, sao 
de 0,4 mm, na regiao do vertex, e 0,35 mm, nas tempo- 
ras, sendo que os cabelos das mulheres crescem mais 
rapidamente. 

Os fatores reguladores do ciclo piloso sao desco- 
nhecidos, admitindo-se a influencia de condigoes intrfn- 
secas ao folfculo e a fatores sistemicos, nutricionais, 
emocionais e, especialmente, hormonais - androgenios 
em particular. 

Do ponto de vista funcional, os pelos servem como 
defesa nas areas orificiais - narinas, conduto auditivo, 
olhos - e, no couro cabeludo, atuam como protegao aos 
raios ultravioleta. Nas areas intertriginosas, reduzem o 
atrito e, finalmente, por sua abundante inervagao, fazem 
parte do aparelho sensorial cutaneo. 

Na protuberancia da bainha externa do pelo, abaixo 
da insergao da glandula sebacea, localizam-se as celu- 
las-tronco epidermicas, que tambem dispoem-se em 
agrupamentos no epitelio interfolicular. 

Unhas 

Laminas queratinizadas, recobrem a ultima falange 
dos dedos. Uma unha tern quatro partes: a posterior ou 
raiz, localizada sob a dobra da pele; a lamina, aderente ao 
leito ungueal na sua porgao inferior; as dobras laterals ; e 
a borda livre. 

A raiz ou matriz ungueal e uma area semilunar de 
celulas epiteliais proliferativas, parcialmente vedada pela 
dobra ungueal posterior e visfvel, parcialmente, em area 
mais clara, chamada lunula. A dobra ungueal posterior 
apresenta urn prolongamento da camada cornea que re- 
cobre a porgao proximal da unha, a cutfcula e, abaixo 
desta, o eponfquio, que adere a lamina ungueal. Estas 
estruturas sao importantes porque podem ser destaca- 
das das unhas por processos inflamatorios. Ha uma rica 
rede vascular, dependente de duas arterias digitais, para 
a nutrigao da matriz ungueal (Figura 1.8). 

A espessura das unhas varia de 0,5 a 0,75 mm. Seu 
crescimento e de cerca de 0,1 mm por dia nos quirodacti- 
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Figura 1.8 Esquema da anatomia ungueal: corte 
longitudinal. 

los, sendo mais lento nas dos pododactilos. A lamina 
ungueal e formada, fundamentalmente, pela matriz un¬ 
gueal, mas ha participagao secundaria do leito ungueal 
nesse processo. 0 crescimento ungueal sofre variagoes 
individuals e e influenciado por doengas sistemicas e fa- 
tores locais. Deformidades nas unhas podem, assim, re- 
presentar lesoes da matriz ungueal que ocorreram ate 
tres meses antes das alteragoes ungueais. 

ESTRUTURA DA DERME 

A derme compreende urn verdadeiro gel, rico em 
mucopolissacarideos (a substancia fundamental) e ma¬ 
terial fibrilar de tres tipos: fibras colagenas; fibras elasti- 
cas; efibras reticulares. 

De espessura variavel ao longo do organismo, desde 
1 ate 4 mm, a derme compoe-se de tres porgoes - a pa- 
pilar, a perianexiale a reticular: 

■ Dermepapilar- constitui uma camada pouco espes- 
sa de fibras colagenas finas, fibras elasticas, nume- 
rosos fibroblastos e abundante substancia funda¬ 
mental, formando as papilas dermicas, que se 
amoldam aos cones epiteliais da epiderme. 

■ Derme perianexial - estruturalmente identica a der¬ 
me papilar, dispoe-se, porem, em torno dos anexos. 
Compoe, com a derme papilar, a unidade anatomica 
denominada derme adventicial. 

■ Derme reticular - compreende o restante da derme, 
sendo sua porgao mais espessa, que se estende ate 
o subcutaneo. E composta por feixes colagenos 
mais espessos, dispostos, em sua maior parte, para- 
lelamente a epiderme. Ha, proporcionalmente, me- 
nor quantidade de fibroblastos e de substancia fun¬ 
damental em relagao a derme adventicial. 

A substancia fundamental e composta, essencial- 
mente, por mucopolissacarideos, dos quais os hialuroni- 
datos e condroitinsulfatos sao os mais importantes. Esse 


gel viscoso participa na resistencia mecanica da pele as 
compressoes e aos estiramentos. 

1. Fibras colagenas: compreendem 95% do tecido 
conectivo da derme. 0 colageno da derme e com- 
posto por tipos diferentes de fibras - do tipo I ate o 
tipoXIII. 

2. Fibras elasticas: sao microfibrilas que, na derme 
papilar, orientam-se perpendicularmente a epider¬ 
me; e, na derme reticular, mostram-se mais espes- 
sas e dispostas paralelamente a epiderme. E peculiar 
a especie humana a grande quantidade de fibras 
elasticas na pele. 0 sistema elastico da pele com¬ 
preende os seguintes tipos de fibras elasticas: 

■ Fibras oxitalanicas - sao as mais superficiais e 
dispoem-se perpendicularmente a jungao dermoe- 
pidermica, estendendo-se ate o limite entre a der¬ 
me papilar e a reticular. 

■ Fibras eulaunfnicas - ocupam posigao intermedia¬ 
ry na derme, conectando as fibras oxitalanicas da 
derme superficial com as fibras elasticas da der¬ 
me reticular. 

■ Fibras elasticas maduras - contem cerca de 90% 
de elastina e ocupam a derme reticular. 

As fibras elasticas mais superficiais estao envolvi- 
das na ligagao entre epiderme e derme e as mais profun- 
das, pelo seu maior teor de elastina, na absorgao dos 
choques e das distensoes que se produzem na pele. 

A derme aloja as estruturas anexiais da pele, as 
glandulas sudorfparas ecrinas e apocrinas, os folfculos 
pilossebaceos e o musculo eretor do pelo. Nela, encon- 
tram-se, ainda, suas celulas proprias, fibroblastos, histio- 
citos, mastocitos, celulas mesenquimais indiferenciadas 
e as celulas de origem sangufnea, leucocitos e plasmoci- 
tos. Em quantidades variaveis, tambem apresenta vasos 
sangufneos, linfaticos e estruturas nervosas. 

inerva(;ao 

Os nervos sensitivos, que sempre sao mielinizados, 
em algumas regioes corporeas como palmas, plantas, 
labios e genitais, formam orgaos terminals especfficos, 
os corpusculos de Vater-Pacini, os corpusculos tateis de 
Meissner, os corpusculos de Krause, os meniscos de 
Merkel-Ranvier e os corpusculos de Ruffini. 

■ Corpusculos de Vater-Pacini: localizam-se, especial- 
mente, nas regioes palmoplantares e sao especfficos 
para a sensibilidade a pressao. 

■ Corpusculos de Meissner: situam-se nas maos e nos 
pes, especialmente nas polpas dos dedos, ao nfvel 
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da derme papilar. Sao especificos para a sensibilida- 
detatil. 

■ Corpusculos de Krause: tambem chamados orgaos 
nervosos terminais-mucocutaneos, pois ocorrem 
nas areas de transigao entre pele e mucosas. Encon- 
tram-se, portanto, na glande, no prepucio, no clito¬ 
ris, nos labios vulvares e, em menor quantidade, no 
labio, na lingua, nas palpebras e na pele perianal. 

■ Meniscos de Merkel-Ranvier: sao plexos terminals 
de nervos de posigao subepidermica, localizados 
especialmente nas polpas dos dedos. 

■ Corpusculos de Ruffini: sao formados por fibra ner¬ 
vosa que se ramifica, permeando o colageno, e rela- 
cionam-se a sensibilidade termica. 

Outra estrutura nervosa com fungoes tateis e o disco 
pilar, estrutura discoide rica em celulas de Merkel, de 
localizagao dermoepidermica, nas proximidades de folf- 
culos pilosos. 

Os filetes nervosos, responsaveis pelas sensagoes 
de vibragao e artrestesicas, penetram pelas raizes poste- 
riores na coluna dorsal da medula, constituindo os fascf- 
culos cuneiforme e gracil do funfculo posterior, que ter- 
minarao nos nucleos gracil e cuneiforme do bulbo. 
Desses nucleos, dirigir-se-ao ao nucleo ventral do tala- 
mo e destes, atingirao a area somestesica cortical. 

Os filetes nervosos condutores de sensagoes de 
tato, dor e temperatura penetram pelas raizes dorsais dos 
nervos espinais, dirigem-se a porgao contralateral da 
medula, formando os tratos espinotalamicos anterolate¬ 
ral e ventral, dirigindo-se para o talamo. 

A inervagao motora da pele e suprida pelo sistema 
nervoso autonomo, cujas fibras, adrenergicas, provocam 
contragao das celulas musculares lisas das paredes arte- 
riolares (vasoconstrigao), contraem o musculo eretor dos 
pelos, ativam o corpusculo glomico e as celulas mioepi- 
teliais das glandulas apocrinas. 

E importante salientar que as glandulas ecrinas sao 
inervadas por fibras simpaticas, porem colinergicas, o 
que e excepcional, uma vez que, via de regra, as fibras 
simpaticas sao adrenergicas. Esse fato explica a sudore- 
se pela pilocarpina, droga parassimpatomimetica, que 
estimula diretamente os efetores colinergicos da glandu- 
lasudoripara. 

As glandulas apocrinas reagem a estimulo simpatico 
e nao parassimpatico, uma vez que sao inervadas por fi¬ 
bras adrenergicas, controladas por centros simpaticos 
do sistema nervoso central. 


VASOS SANGUINEOS 

Apesar das variagoes topograficas do sistema vascu¬ 
lar da pele, os vasos cutaneos constituem sempre urn ple- 
xo profundo em conexao com urn plexo superficial. 0 pro- 
fundo situa-se em nivel dermo-hipodermico e e formado 
por arteriolas, ao passo que o superficial localiza-se na 
derme subpapilar e e composto essencialmente por capi- 
lares. Em determinadas areas, como sulcos e leito ungue- 
al, orelhas e centro da face, o aparelho vascular cutaneo 
apresenta formagoes especiais, os glomus. Estas estrutu- 
ras, ligadas funcionalmente a regulagao termica, sao anas¬ 
tomoses diretas entre arteriola e venula. Apresentam, por 
conseguinte, urn segmento arterial (canal de Sucquet- 
-Hoyer) composto por parede espessa e lumen estreito e 
urn segmento venoso de paredes finas e lumen amplo. As 
paredes do aparelho glomico sao formadas por endotelio e 
varias camadas de celulas contrateis, de aparencia epite- 
lial-as celulas glomicas. 

VASOS LINFATICOS 

Sao vasos revestidos por uma unica camada de ce¬ 
lulas endoteliais, dispostos em algas ao longo da derme 
papilar, reunindo-se em urn plexo linfatico subpapilar 
que, pela derme, desemboca em urn plexo linfatico pro¬ 
fundo, de localizagao dermo-hipodermica. 

MUSCULOS DA PELE 

A musculatura da pele e predominantemente lisa e 
compreende os musculos eretores dos pelos, o darto do 
escroto e a musculatura da areola mamaria. 

As fibras musculares lisas do musculo eretor do 
pelo aderem, por uma extremidade, as fibras conectivas 
e, por outra, aos foliculos pilosos, inserindo-se abaixo 
das glandulas sebaceas. Situadas obtusamente em rela- 
gao ao foliculo, sua contragao produz a verticalidade do 
pelo, isto e, a horripilagao. Quanto a musculatura estria- 
da, encontra-se na pele do pescogo (platisma) e da face 
(musculatura damimica). 

ESTRUTURA DA HIPODERME 

A hipoderme, ou pamculo adiposo, e a camada mais 
profunda da pele, de espessura variavel, composta ex- 
clusivamente por tecido adiposo, isto e, celulas repletas 
de gordura, formando lobulos subdivididos por traves 
conectivo-vasculares. Relaciona-se, em sua porgao su- 
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perior, com a derme profunda, constituindo a jungao 
dermo-hipodermica, em geral, sede das porgoes secre- 
toras das glandulas apocrinas ou ecrinas e de pelos, va- 
sos e nervos. Funcionalmente, a hipoderme, alem de de- 
posito nutritivo de reserva, participa no isolamento 
termico e na protegao mecanica do organismo as pres- 
soes e aos traumatismos externos e facilita a motilidade 
da pele em relagao as estruturas subjacentes. 

fungoes da pele 

Gragas a arquitetura e as propriedades ffsicas, quf- 
micas e biologicas de suas varias estruturas, a pele, 
como membrana envolvente e isolante, e urn orgao que 
pode executar multiplas fungoes: 

■ Protegao - constitui a barreira de protegao a pene- 
tragao de agentes externos de qualquer natureza e, 
ao mesmo tempo, impede perdas de agua, eletrolitos 
e outras substancias do meio interno. 

■ Protegao imunologica - a pele, gragas a presenga de 
celulas imunologicamente ativas, e urn orgao de gran¬ 
de atividade imunologica, onde atuam intensamente 
os componentes da imunidade humoral e celular. 

■ Termorregulagao - gragas a sudorese, constrigao e 
dilatagao da rede vascular cutanea, a pele processa 
o controle homeostatico da temperatura organica. 

■ Percepgao - por meio da complexa e especializada 
rede nervosa cutanea, a pele e o orgao receptor sen¬ 
sitive do calor, do trio, da dor e do tato. 

■ Secregao - a secregao sebacea e importante para a 
manutengao eutrofica da propria pele, particularmente 
da camada cornea, evitando a perda de agua. Alem 
disso, o sebo tern propriedades antimicrobianas e con- 
tern substancias precursoras da vitamina D. Quanto as 
glandulas sudorfparas, a eliminagao de restos metabo- 
licos nao tern valor como fungao excretora. 

Essas fungoes gerais da pele dependerao da partici- 
pagao de seus varios componentes por meio de suas 
propriedades, ainda incompletamente conhecidas. As- 
sim, na fungao protetora da pele, a camada cornea tern 
importancia relevante, constituindo-se em interfase en- 
tre o organismo e o meio ambiente, gragas as suas varias 
propriedades: impermeabilidade relativa a agua e eletro¬ 
litos, ao evitar perdas hfdricas e eletrolfticas, bem como 
ao limitar a penetragao de substancias exogenas; resis- 
tencia relativa a agentes danosos corrosivos; alta impe- 
dancia eletrica, que restringe a passagem de corrente 
eletrica pela pele; superffeie relativamente seca, retar- 
dando a proliferagao de microrganismos; quimicamente, 


representa uma membrana limitadora a passagem de 
moleculas. 

Outro importante aspecto da fungao protetora da 
pele esta no obstaculo que representa a agao de radia- 
goes ultravioleta, gragas, especialmente, as unidades 
epidermomelanicas, produtoras e distribuidoras de me- 
laninapormeiodaepiderme. 

A principal fungao da melanina e proteger a pele das 
radiagoes ultravioleta do sol pela absorgao da energia 
irradiante. Os melanocitos nao so absorvem, como tam- 
bem difundem a radiagao ultravioleta. 

0 controle da produgao de melanina e exercido por 
tres fatores principais: 

1. Genetico - explica variagoes raciais e patologicas, 
comooalbinismo. 

2. Ambiental - interfere por meio da quantidade de 
energia radiante ambiental e das substancias qutmi- 
cassobreapele. 

3. Hormonal - hormonios da hipofise e da eptfise. 0 
hormonio estimulador dos melanocitos (MSH), tam- 
bem conhecido como intermedina (segregado pela 
“pars intermedia” da hipofise), promove dispersao 
de granulos melanicos pelo citoplasma, escureci- 
mento da pele e maior fotoprotegao. E o mais potente 
escurecedor conhecido. Sua formula qutmica asse- 
melha-se a de outro, o hormonio hipofisario adreno- 
corticotropico (ACTH). Ao contrario desses dois 
hormonios, a melatonina clareia porque faz os gra¬ 
nulos de melanina agregarem-se em torno do nucleo 
celular. Na produgao de melatonina, tern importancia 
o esttmulo retiniano por luz ambiental. 

Quanto a termorregulagao, e exercida, fundamental- 
mente, pelos sistemas vascular e sudortparo da pele. 
Como interface entre o organismo e o meio externo, a 
pele desempenha urn papel passivo nas trocas calori- 
cas, mas, por meio das unidades sudorfparas ecrinas e 
da rede vascular cutanea, interfere de modo ativo na re- 
gulagao termica. As glandulas sudorfparas fornecem o 
revestimento cutaneo de agua que, por evaporagao, es- 
fria a superffeie corporea, e, os vasos sangufneos, pela 
dilatagao ou constrigao, ampliam ou diminuem o fluxo 
sangufneo periferico, permitindo maior ou menor dissi- 
pagao calorica. 

Urn aumento de 0,5°C na temperatura corporea de- 
termina impulsos hipotalamicos que, por meio das fibras 
colinergicas do sistema nervoso simpatico, estimulam as 
glandulas sudorfparas ecrinas de todo o corpo. 0 aqueci- 
mento regional da pele promove tambem sudorese local, 
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admitindo-se, nesse caso, agao termica direta sobre a 
glandula sudorfpara, sem participagao hipotalamica. 

Em relagao as fungoes secretoras da pele, os produ- 
tos metabolicos eliminados pela sudorese nao tern qual- 
quer importancia como fungao excretora. Quanto as 
glandulas sebaceas, seu desenvolvimento e atividade 
dependem, essencialmente, de fatores humorais, parti- 
cularmente androgenios. 

0 produto da secregao das glandulas sebaceas, o 
sebo, constitui, com os lipideos da queratinizagao, o 
filme lipidico da superficie cutanea. Esse complexo de 
lipideos e composto por triglicerfdeo, diglicerfdeo, aci- 
dos graxos, esteres, esqualeno e esterois. No sebo re- 
cem-secretado, nao existem acidos graxos livres, os 
quais surgem intrafolicularmente por agao de lipases 
bacterianas. 

0 verdadeiro significado fisiologico do sebo perma- 
nece ainda desconhecido no homem. Nos animais, pro- 
movendo aderencia dos pelos, e urn fator a mais no iso- 
lamento termico, alem do que, pelas suas propriedades 
odorfferas, exerce fungao de atragao sexual. Tais fungoes 
sao irrelevantes no homem, mas outras tern sido atribui- 
das ao sebo, embora nao existam provas da importancia 
desses mecanismos na homeostase humana: barreira de 
protegao; emulsificagao de substancias; atividade anti- 
microbiana, antibacteriana e antifungica; precursor da 
vitamina D. 

As secregoes sebacea e sudoral constituem as fases 
adiposa e oleosa da emulsao que recobre a superficie 
cutanea. 0 pH medio normal da pele situa-se entre 5,4 e 
5,6, com variagoes topograficas. Ja areas intertriginosas 
apresentam pH maior que o habitual. 


Entre as secregoes da superficie cutanea, existe, no re- 
cem-nascido, o chamado “vernix caseoso”, que e constituf- 
do por secregao sebacea, celulas epiteliais descamadas e 
lanugo desprendido da superficie corporea. Sua principal 
fungao e a lubrificagao da superficie corporea do feto, para 
facilitar sua passagem por meio do canal do parto, o que 
explicaria seu desaparecimento apos o nascimento, por nao 
mais ser necessaria a fungao a que se destina. 

Alem das suas fungoes vitais, as propriedades ffsi- 
co-qufmico-biologicas da pele permitem, pela capacida- 
de de absorgao dela, a administragao percutanea de me- 
dicamentos, urn processo que se da por: 

■ Orificios adanexiais - permitem a passagem de 
substancias de baixo coeficiente de permeabilidade 
e de moleculas grandes. 

■ Espagos intercelulares da camada cornea - via de pe- 
netragao de agua e alcoois de peso molecular baixo. 

■ Celulas corneificadas (diretamente) - quando ocorrem 
aumento da hidratagao da pele, aumento da tempera- 
tura cutanea e exposigao a solventes de lipideos. 

A maneira habitual de se obter melhor agao topica, 
com maior penetragao de medicamentos, e o curativo 
aposito oclusivo. Pela oclusao, provocam-se aumento da 
transpiragao e retengao sudoral e elevagao local da tem- 
peratura, com aumento do fluxo sangufneo. A retengao 
sudoral aumenta o teor em agua das celulas corneas, o 
que possibilita maior transpose ionico de moleculas por 
meio das celulas; por sua vez, quanto maior o fluxo san- 
gufneo na derme, maior sera a absorgao. Esses fatos de- 
vem ser considerados quando se empregam medica¬ 
mentos topicos, particularmente em curativos oclusivos, 
pela possfvel agao sistemica dessas medicagoes. 
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EXAME OBJETIVO E ANAMNESE 


A tecnica semiotica do exame dermatologico e simi¬ 
lar a da clinica geral, porem com uma diferenga impor- 
tante: a anamnese e posterior e orientada pelo exame 
objetivo complementado pelo exame subjetivo. Assim, 
apos a queixa e duragao, devem ser feitos o exame das 
lesoes e a inquirigao das manifestagoes subjetivas que 
possibilitam orientar a anamnese pela morfologia, locali¬ 
zagao e distribuigao dos sinais e sintomas. 

EXAME OBJETIVO 

1. Inspegao: deve abranger todo o tegumento, incluin- 
do os cabelos, as unhas e as mucosas. E necessario 
que esse metodo seja uma rotina, porem, eventual- 
mente, pode ser dispensado, desde que o motivo da 
consulta seja uma lesao localizada e o doente prefira 
nao ser examinado. A inspegao deve ser feita em 
sala bem iluminada, com luz solar ou fluorescente, 
que deve vir de tras do examinador. Nas erupgoes 
disseminadas, deve-se examinar, inicialmente, entre 
1 e 2 metros, para uma visao geral e, depois, aproxi- 
mar-se entre 20 e 30 centimetros de distancia. 
Quando necessario, utilizar lupa para observar 
detalhes. 

2. Palpagao: verificar a presenga de lesoes solidas, 
sua localizagao e volume. 0 pingamento digital da 
pele informa sobre a espessura e a consistency. 

3. Digitopressao ou vitropressao: provoca-se isque- 
mia pela pressao dos dedos (digitopressao) ou com 
uma lamina de vidro (diascopia por vitropressao). Isso 
permite distinguir o eritema da purpura ou outras 
manchas vermelhas. E importante, tambem, na diag¬ 
nose de nevo anemico, quando, pela vitropressao, 


gragas a isquemia provocada, a pele em torno da le¬ 
sao deve ficar identica a area do nevo anemico. 

4. Compressao: permite reconhecer ou confirmar 
edema pela depressao que provoca. Uma compres¬ 
sao linear permite avaliar o dermografismo. 

EXAME SUBJETIVO 

0 sintoma mais importante a ser detectado em urn 
exame dermatologico e o prurido, cuja presenga ou au- 
sencia, evolugao continua ou por surtos e intensidade (se 
diurno ou noturno) sao dados que devem ser registrados. 
Ha dermatoses, como escabiose, liquen piano e eczema, 
em que o prurido e sintoma constante. Em outras, como 
psoriase e pitiriase rosea, ocorre, ocasionalmente, pruri¬ 
do discreto. 

Outro sintoma eventual e o ardor observado em algu- 
mas dermatoses e, particularmente, em processos infla- 
matorios. A dor, forte, intensa e segmentar, e caracteristica 
do herpes-zoster. Ja a menos intensa, localizada e paroxis- 
tica, e encontrada em tumores como o leiomioma e o glo¬ 
mus. Dores musculares podem ser observadas em algu- 
mas doengas sistemicas, por exemplo, a dermatomiosite. 

ANAMNESE 

Orientada pelo exame objetivo, a anamnese deve ob- 
ter informagoes sobre a localizagao inicial, a caracteristi- 
ca original, o modo de extensao, a evolugao continua ou 
por surtos e varios outros fatores. Finalmente, sao im- 
portantes os tratamentos previos, topicos ou sistemicos, 
que podem representar fatores desencadeantes ou agra- 
vantes dadermatose. 
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Antecedentes 

E preciso apurar, nos antecedentes familiares (pais, 
irmaos ou outros), presenga de quadro similar. Deve-se 
interrogar o paciente a respeito de doengas e cirurgias 
anteriores, medicamentos usados e, particularmente, an¬ 
tecedentes familiares e pessoais de atopia (asma, rinite e 
eczema). Tambem questiona-se sobre reagoes adversas 
aos medicamentos rotineira ou ocasionalmente usados. 
Consoante a atividade, procurar verificar a ocorrencia de 
quadro similar no ambiente de trabalho, escola ou clube 
esportivo. 

Interrogatorio geral e especial 

Deve-se interrogar o doente sobre seu estado ge¬ 
ral, doengas em tratamento, condigoes dos diferentes 
sistemas e aparelhos, molestias e cirurgias pregressas 
e medicamentos utilizados rotineira ou esporadicamen- 
te. Esses dados sao muito importantes, pois medica¬ 
mentos indicados para a afecgao cutanea podem ter 


interagao com outros que o doente vem utilizando. As 
reagoes adversas as drogas e as interagoes medica- 
mentosas sao muito frequentes, eventualmente graves 
e fatais. Alem disso, nao deve ser prescrita droga que 
possa agravar uma condigao preexistente, porem se, 
eventualmente, essa prescrigao for necessaria, e preci¬ 
so esclarecer o doente a respeito. Assim, por exemplo, 
em urn doente hipertenso ou com diabetes com urtica¬ 
ria aguda, pode ser indispensavel o uso de corticoste- 
roide por via sistemica. 

EXAME FISICO GERAL E ESPECIAL 

Na maioria das vezes, o exame ffsico geral pode ser 
sumario, porem nunca deve-se deixar de verificar a pres- 
sao arterial e se olvidar do exame das mucosas. Quando 
indicado, examinar os linfonodos, os nervos perifericos e 
o abdome. Solicita-se, sempre que julgar necessario, a 
colaboragao de urn especialista. 
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LESOES ELEMENTARES 

As reagoes do orgao cutaneo as noxas traduzem-se 
por numero limitado de respostas morfologicas e que 
constituem lesoes elementares ou individuals. Sao as 
letras do alfabeto dermatologico - como da uniao de le- 
tras formam-se palavras e, destas, as frases, da combi- 
nagao de lesoes elementares surgem sinais morfologi- 
cos que caracterizam sindromes e afecgoes. 

Existem diferengas de conceito e denominagoes 
para as lesoes elementares, entretanto, e possivel classi- 
fica-las em seis grupos bem definidos: 

1. Alteragoes de cor. 

2. Elevagoes edematosas. 

3. Formagoes solidas. 

4. Colegoes liquidas. 

5. Alteragoes da espessura. 

6. Perdas e reparagoes teciduais. 

Alteragoes de cor 

Mancha ou macula 

A mancha ou macula e alteragao de cor da pele sem 
relevo ou depressao. Compreende a mancha vasculos- 
sangufnea, por vasodilatagao ou constrigao ou pelo ex- 
travasamento de hemacias, e as manchas pigmentares, 
pelo aumento ou pela diminuigao de melanina ou deposi- 
to de outros pigmentos na derme. Quando o pigmento e 
depositado sobre a pele, constitui uma mancha artificial. 

Manchas vasculossangumeas 

A tonalidade vermelha da pele e determinada pelo 
sangue que circula nos vasos da derme. 


1. Eritema: mancha vermelha por vasodilatagao. De- 
saparece pela digito ou vitropressao. Pela cor, tem- 
peratura, localizagao, extensao e evolugao classifi- 
ca-se em: 

■ Cianose - eritema arroxeado, por congestao pas- 
siva ou venosa, com diminuigao da temperatura. 

■ Rubor- eritema rubro por vasocongestao ativa ou 
arterial ou aumento da temperatura. 

■ Enantema - eritema em mucosa. 

■ Exantoma — eritema disseminado, agudo e efeme- 
ro, que pode ser: morbiliforme ou rubeoliforme - 
quando ha areas de manchas entremeadas com 
pele sa; e escarlatiniforme - quando e difuso e 
uniforme. 

■ Eritema figurado: mancha eritematosa, de borda 
bem definida, ligeiramente elevada (eventualmen- 
te) e de forma e tamanho variaveis. 

2. Mancha livida: cor plumbea, do palido ao azulado, 
e temperatura fria, por isquemia. 

3. Mancha angiomatosa: cor vermelha permanente, 
por aumento nevico do numero de capilares. Esmae- 
ce por forte vitropressao. 

4. Mancha anemica: mancha branca, permanente, 
por agenesia vascular. A vitropressao da mancha e 
de area circunjacente iguala esta a mancha, mos- 
trando haver diminuigao ou ausencia de vasos 
sangufneos. 

5. Purpura: mancha vermelha, que nao desaparece 
pela vitropressao, por extravasamento de hemacias 
na derme. Na evolugao, adquire, sucessivamente, 
cor arroxeada e verde-amarelada pela alteragao da 
hemoglobina. Pode denominar-se: petequia - ate 
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um centimetro de tamanho; equimose - maior que 1 
centimetro; e vibice - em forma linear (esse termo 
tambem e empregado para lesao atrofica linear). 

Manchas pigmentares 

Manchas pigmentares ou discromias resultam de 
diminuigao ou aumento da melanina ou deposito de ou- 
tros pigmentos ou substancias na derme. Varias denomi- 
nagoes sao usadas para elas: 

■ Leucodermia - mancha branca por diminuigao ou 
ausencia de melanina. A diminuigao e a hipocromia, 
cor branco-nacar, enquanto a falta total e a acromia, 
cor branco-marfim. 

■ Hipercromia - cor variavel por aumento de melanina 
ou outros pigmentos. 0 aumento de melanina, mela- 
nodermia, apresenta varias tonalidades, de casta- 
nho-claro, escuro, azulado-castanho ate preto. Essa 
mesma cor e encontrada pelo deposito de hemosi- 
derina. A cor amarela e causada por pigmentos bilia- 
res (ictertcia), por caroteno (carotenodermia) ou lipt- 
deos. Drogas via sistemica como ouro, prata, 
quinacrina, bismuto, amiodarona, analgesicos, anti- 
bioticos (minociclina) podem causar pigmentagoes. 
A introdugao de pigmentos na derme constitui a ta- 
tuagem, cuja cor depende do pigmento e da profun- 
didade em que este e introduzido. 

■ Pigmentagao externa - drogas aplicadas topicamen- 
te, como alcatroes, antralina, nitrato de prata e per- 
manganato de potassio, produzem manchas do cinza 
ao preto. A oxidagao da queratina pela di-hidroxia- 
cetona determina escurecimento temporario da pele. 
Corantes sao incorporados em formulagoes de 
cosmeticos. 

Eleva<;6es edematosas 

Trata-se de elevagoes circunscritas causadas por 
edema na derme ou hipoderme. 

■ Urtica: elevagao efemera, irregular na forma e exten- 
sao, de cor variavel - do branco-roseo ao vermelho 
- e pruriginosa. 0 tamanho pode variar de milfme- 
tros a varios centtmetros. A urtica, chamada impro- 
priamente de papula urticariana, resulta do extrava- 
samento de plasma e desenvolvimento de um edema 
dermico circunscrito. A absorgao do edema causa o 
desaparecimento da lesao em algumas horas. 

■ Edema angioneurotico: area de edema circunscrito 
que pode ocorrer no subcutaneo, causando tumefa- 
gao ou saliencia em superftcie. Denomina-se, tam¬ 
bem, edema de Quincke. 


Forma<;6es solidas 

As formagoes solidas resultam de processo inflama- 
torio ou neoplasico, atingindo, isolada ou conjuntamen- 
te, a epiderme, a derme e a hipoderme. Compreendem: 

■ Papula - lesao solida, circunscrita, elevada, menor 
que 1 cm em tamanho, por processo patologico epi- 
dermico, dermico ou misto. 

■ Nodulo - lesao solida, circunscrita, saliente ou nao, 
de 1 a 3 cm em tamanho. 0 processo patologico lo- 
caliza-se na epiderme e derme e/ou hipoderme. 

■ Tuberculo — designagao em desuso. Significa papula 
ou nodulo que evolui deixando cicatriz. 

■ Nodosidade ou tumor -\otmgao solida, circunscri¬ 
ta, saliente ou nao, maior que 3 cm. 0 termo tumore 
usado, preferentemente, para neoplasia. 

■ Goma - nodulo ou nodosidade que se liquefaz na 
porgao central e pode ulcerar, eliminando material 
necrotico. 

■ Vegetagao - lesao solida, pedunculada ou com as- 
pecto de couve-flor, branco-avermelhada, que san- 
gra facilmente por papilomatose e acantose. 

■ Verrucosidade - lesao solida, elevada, de superftcie 
dura, inelastica e amarelada, por hiperqueratose. 

Coleqdes Ifquidas 

No grupo das colegoes Ifquidas, incluem-se as le- 
soes com conteudo Itquido que pode ser serosidade, 
sangueou pus. 

■ Vesicula: elevagao circunscrita de ate 1 cm de tama¬ 
nho, contendo Itquido claro. 0 conteudo, inicialmen- 
te claro (seroso), pode-se tornar turvo (purulento) ou 
rubro (hemorragico). 

■ Botha ou flictena: elevagao circunscrita contendo It¬ 
quido claro, maior que 1 cm. 0 conteudo, inicialmente 
claro, pode-se tornar turvo-amarelado (bolha puru- 
lenta) ou vermelho-escuro (bolha hemorragica). 

■ Pustula: elevagao circunscrita de ate 1 cm de tama¬ 
nho, contendo pus. 

■ Abscesso: formagao circunscrita, de tamanho varia¬ 
vel, proeminente ou nao, por Itquido purulento na 
pele ou nos tecidos subjacentes. Ha calor, dor e flu- 
tuagao e, eventualmente, rubor. 

■ Hematoma: formagao circunscrita, de tamanho va¬ 
riavel, proeminente ou nao, por derrame de sangue 
na pele ou nos tecidos subjacentes. Apresenta cor 
vermelha inicial que, posteriormente, torna-se ar- 
roxeada e verde-amarelada. Pode-se infectar, apre- 
sentando, entao, calor e dor, e o conteudo torna-se 
hemorragico purulento. 
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Altera<;6es de espessura 

■ Queratose: espessamento da pele, duro, inelastico, 
amarelado e de superficie eventualmente aspera, por 
aumento da camada cornea. 

■ Liquenificagao: espessamento da pele com acentua- 
gao dos sulcos e da cor propria, com aspecto qua- 
driculado. Ocorre, principalmente, em virtude do 
aumento da camada malpighiana. 

■ Edema: aumento de espessura, depressivel, com a 
cor propria da pele ou rosea-branca, por extravasa- 
mento de plasma na derme e/ou hipoderme. 

■ Infiltragao: alteragao da espessura e aumento da 
consistency da pele, com menor evidencia dos sul¬ 
cos, limites imprecisos e, eventualmente, com cor 
rosea. Pela vitropressao, surge fundo de cor cafe 
com leite. Resulta da presenga de infiltrado celular 
na derme, as vezes, com edema e vasodilatagao. 

■ Esclerose: alteragao da espessura com aumento da 
consistency da pele, que se torna lardacea ou coria- 
cea. A pele pode estar espessada ou adelgagada, 
nao e depressivel e o pregueamento e dificil ou im- 
possfvel. Pode haver hipo ou hipercromia. Resulta 
de fibrose do colageno. 

■ Atrofia: diminuigao da espessura da pele que se torna 
adelgagada e pregueavel. Ocorre em virtude da redu- 
gao do numero e do volume dos constituintes teci- 
duais. Vfbice e uma atrofia linear da pele, mas este 
nome tambem designa uma lesao purpurica linear. 

Perdas e repara^oes teciduais 

Trata-se das lesoes oriundas da eliminagao ou des- 
truigao patologicas e de reparagoes de tecidos cutaneos. 

■ Escama: massa furfuracea, micacea ou foliacea, que 
se desprende da superficie cutanea, por alteragao da 
queratinizagao. 

■ Erosao ou exulceragao: perda superficial, somente 
daepiderme. 

■ Escoriagao: erosao traumatica, geralmente por 
cogagem. 

■ Ulceragao: perda circunscrita de epiderme e derme, po- 
dendo atingir a hipoderme e os tecidos subjacentes. 

■ Ulcera: ulceragao cronica. 

■ Fissura ou ragadia: perda linear da epiderme e der¬ 
me, no contorno de oriffcios naturais ou em area de 
pregaou dobras. 

■ Crosta: concregao de cor amarelo-clara, esverdeada 
ou vermelho-escura, que se forma em area de perda 


tecidual. Resulta do dessecamento de serosidade, 
pus ou sangue misturado com restos epiteliais. 

■ Escara: area de cor Ifvida ou preta, limitada, por ne¬ 
crose tecidual. 0 termo tambem e empregado para 
designar a ulceragao resultante da eliminagao do 
esfacelo. 

■ Cicatriz: lesao de aspecto variavel. Pode ser saliente 
ou deprimida, movel, retratil ou aderente. Nao tern 
sulcos, poros e pelos. Resulta da reparagao de pro- 
cesso destrutivo da pele e associa atrofia, fibrose e 
discromia. Sao tipos de cicatrizes: atrofica - cicatriz 
fina, pregueada, papiracea; cribrica- cicatriz perfu- 
rada por pequenos oriffcios; e hipertrofica - cicatriz 
nodular, elevada, vascular, com excessiva prolifera- 
gao fibrosa. Tern tendency a regredir. 

LESOES ASSOCIADAS 

As lesoes elementares podem surgir isoladamente 
mas, na maioria das vezes, estao associadas ou combi- 
nadas. Ha, assim, uma variedade de expressoes descriti- 
vas como eritematopapulosa, papulonodular, vesicobo- 
Ihosa, atrofico-escamosa, ulcero-crostosa e inumeras 
outras. 

Altera<;6es especfficas 

Trata-se de alteragoes que caracterizam sfndromes 
ou afecgoes. 

■ Ma/pequena ulceragao em mucosa. 

■ Alopecia: ausema de pelos em areas pilosas. 

■ Calo: hiperqueratose em cunha que se introduz, cau- 
sando dor. Ocorre em virtude de irritagao ou pressao 
mecanicanos pes. 

■ Calosidade: hiperqueratose circunscrita em areas de 
pressao ou fricgao dos pes e maos. 

■ Celulite: inflamagao da derme e/ou do tecido celular 
subcutaneo. 

■ Cisto: formagao elevada ou nao, constitufda por ca- 
vidade fechada envolta por urn epitelio e contendo 
Ifquido ou substancia semissolida. 

■ Comedo: acumulo de corneocitos no infundfbulo fo- 
licular (cravo branco) ou de queratina e sebo em urn 
folfculo piloso dilatado (cravo preto). 

■ Como: excrescencia cutanea circunscrita e elevada, 
formada por queratina. 

■ Eritroderma: eritema generalizado, persistente e cro- 
nico, com descamagao. 

■ Fistula: canal com pertuito na pele que drena foco de 
supuragao ou necrose. 
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■ Milium (milio): pequeno cisto de queratina, branco- 
-amarelado, superficial napele. 

■ Placa: uma area da pele elevada com mais de 2 cm 
dediametro. 

■ Poiquiloderma: sinal caracterizado por atrofia, telan- 
giectasias e pigmentagao, geralmente reticulada. 

■ Queloide: formagao elevada por proliferagao fibrosa 
na pele, pos-trauma, que nao regride. 

■ Seropapula: formada por uma vesfcula no centro de 
uma pequena urtica. E a lesao caracterfstica do 
estrofulo. 

■ Sulco (tunel): pequena saliencia linear, inferior a 
1 cm, com vesfcula perlacea, do tamanho da cabega 
de urn alfinete na extremidade. Lesao caracterfstica 
da escabiose formada pelo tunel escavado na cama- 
da cornea pela femea do Sarcoptes scabiei. 

Termos designativos 

Formas, contornos e dimensoes 

As formas, contornos e dimensoes das lesoes as- 
sociadas podem ser designadas como: anular (em 
anel); arcada (em arco); circinada (em cfrculo); corim- 
bosa (em corimbo, lesao central e outras satelites); dis- 
coide (em forma de disco); espiralada (em forma de es- 
piral); figurada (com borda elevada bem definida); 
geografica (contorno irregular, como urn mapa geogra- 
fico); gotada (em gotas); risada (em cfrculos concentri- 
cos); lenticular (como lentilhas); linear (em linha); mi¬ 
liar (como granulos de milho); numular (em forma de 
moeda); placa (area elevada da pele com mais de 2 cm 
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de diametro); pontuada (em pontos); serpiginosa (em 
linha ou contorno sinuoso). 

Distribuigao e numero 

Pela distribuigao e numero, as lesoes associadas 
designam-secomo: 

■ Locaiizada - erupgao em uma ou algumas regioes. 

■ Disseminada - erupgao com lesoes individuals em 
varias regioes cutaneas. 

■ Generalizada - erupgao difusa e uniforme, atingindo 
varias regioes cutaneas. 

■ Universal - comprometimento total da pele, incluin- 
doocouro cabeludo. 

Regioes cutaneas 

A distribuigao e localizagao da dermatose pode ser 
expressa genericamente, em relagao as varias partes do 
organismo, como cabega, face, couro cabeludo, tronco e 
membros superiores ou inferiores ou pode ser detalhada 
consoante as regioes cutaneas (Figuras 3.1 a 3.6). 

Termos gerais 

■ Abdome: porgao anterior do corpo, entre o torax e a 
regiao inguinal. 

■ Auricula: orelha externa. 

■ Bregma: ponto do cranio onde ha jungao dos ossos 
frontal e parietais. 

■ Couro cabeludo: areas com cabelos nas regioes pa¬ 
rietais, occipital etemporais. 

■ Dorso: compreende as regioes escapular e vertebral. 



Figura 3.2 Regioes cutaneas. 
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Parietal 



Figura 3.3 Regioes cutaneas. 


























Glossarios Dermatologicos 23 


Parietal 



Figura 3.4 Regioes cutaneas. 
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Perineal 

Urogenital 




Figura 3.5 Regioes cutaneas. 

■ Face: compreende as regioes orbitaria, nasal, zigo- 
matica, bucal, labial, masseterina e mental. 

■ firflflte: referente a regiao frontal. 

■ Glabela: espago entre as sobrancelhas. 

■ Nuca: area posterior do pescogo, abrangendo partes 
da regiao posterior e lateral do pescogo. 



Lobulo ^ 

Figura 3.6 Orelha externa. 

■ Peito: porgao anterior do torax, abrangendo as regioes 
mamaria, infraclavicular e axilar. 

■ Perineo: compreende as regioes anal e urogenital. 

■ Precordio: abrange a regiao cardiaca e a porgao su¬ 
perior da epigastrica. 

■ ponto mais alto do cranio. 




i 

TECNICAS SEMIOTICAS 


CURETAGEM METODICA (BROCQ) 

A curetagem metodica de Brocq consiste na raspa- 
gem de lesao escamosa com curetagem ou bisturi, per- 
mitindo analisar as escamas. E particularmente util na 
diagnose da psoriase, quando se desprendem escamas 
finas, esbranquigadas e micaceas, que e o sinal da vela. 
Apos a retirada total das escamas, surge urn ponteado 
hemorragico - o sinal do orvalho sanguineo ou sinal de 
Auspitz. 

DESCOLAMENTO CUTANEO 

A pressao feita na proximidade de lesao bolhosa ori- 
gina urn descolamento da pele quando existe acantolise 
- e o sinal de Nikolsky. Variante e fazer a pressao direta- 
mente na bolha (sinal de Asboe-Hawking). 0 descola¬ 
mento da pele por meio do liquido da bolha evidencia a 
acantolise. 

DIASCOPIA (VITROPRESSAO) 

Feita com lamina de vidro ou com lupa, a diascopia 
(vitropressao) deve ser realizada pela pressao firme da 
lesao, provocando isquemia. Esse procedimento permite 
distinguir o eritema da purpura, possibilita ver a cor de 
geleia de maga de infiltrado granulomatoso e distinguir o 
nevo anemico da mancha hipocromica. 

LUZ DE WOOD 

0 exame com a luz de Wood e feito pela lampada de 
Wood, que tern urn arco de mercurio que emite radiagoes 


ultravioletas, similares as emitidas pelas lampadas fluo- 
rescentes de luz negra. 0 exame deve ser feito em local 
escuro para verificagao da fluorescencia. A luz de Wood 
foi inicialmente empregada na diagnose e no controle 
das tinhas, mas, atualmente, tern uso mais amplo. E re- 
curso importante na diagnose e no seguimento de lesoes 
discromicas, infecgoes, pitiriase versicolor e tinhas do 
couro cabeludo. 

Discromias 

Na acromia, a ausencia total de melanina, como no 
vitiligo e no albinismo, mostra, pela luz de Wood, a lesao 
nitida, com uma cor branco-azulada, pela fluorescencia da 
derme (Figura 4.1). Na hipocromia, a cor e branca palida. 
Assim, pode-se distinguir entre a macula acromica do viti¬ 
ligo da macula hipocromica do nevo hipocromico. Na han- 
seniase indeterminada, as lesoes hipocromicas podem ser 
mais bem individualizadas com a luz de Wood. Outra in- 
dicagao de sua utilizagao e na esclerose tuberosa, cujas 



Figura 4.1 Vitiligo. Macula acromica, com limites 
precisos, evidenciada pela luz de Wood. 
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lesoes hipocromicas, foliformes no ou logo apos o nasci- 
mento, podem ser precocemente detectadas. 

Eritrasma 

Fluorescencia vermelho-coral pela presenga de por- 
firina na infecgao pelo C. minutissimum. Substancia so- 
luvel em agua, e eliminada pela lavagem. 

Infec^oes por pseudomonas 
aeruginosa 

Fluorescencia verde-amarelada pela piocianina, a 
qual surge antes do aparecimento de pus e pode ser utili- 
zada na detecgao de infecgao hospitalar. 

Medicamentos e cosmeticos 

A tetraciclina produz fluorescencia amarelada nos 
dentes de indivfduos que tomaram a droga na infancia ou 
em filhos de maes que a ingeriram no ultimo trimestre da 
gravidez. A fluorescencia pode ser tambem observada 
nas unhas de adultos que estejam tomando o antibiotico. 
Numerosas drogas, medicamentos e cosmeticos sao fluo- 
rescentes, e o deposito na pele pode ser detectado pela 
luzde Wood. 

Melasma 

A luz de Wood permite avaliar a profundidade da lo- 
calizagao da melanina. 0 melasma epidermico, por ter o 
pigmento mais superficial, torna-se mais escuro e mais 
evidente pela luz de Wood, enquanto os melasmas mis- 
tos ou dermicos sao menos visfveis. 

Pitirfase versicolor 

A fluorescencia roseo-dourada da Malassezia furfur 
permite verificar a extensao da afecgao. 

Porfirias 

Na porfiria cutanea tarda, as fezes e a urina apresen- 
tam fluorescencia roseo-alaranjada. Na porfiria eritropoie- 
tica, os dentes e, na protoporfiria eritropoietica, as hema- 
cias podem tambem apresentar a mesma fluorescencia. 

Tinhas do couro cabeludo 

Cabelos infectados com M. canis ou M. audouini- 
fluorescencia verde-azul; ja com T. Schoenleinii- fluo¬ 
rescencia amarelo-palha. Com outros dermatofitos, nao 
ha fluorescencia. 

PENISCOPIA 

A peniscopia e urn metodo para evidenciar lesoes 
inaparentes ou forma subclfnica de infecgao por HPV. A 


realizagao desse procedimento e bastante simples: apli- 
ca-se gaze embebida em acido acetico de 3 a 5% na re- 
giao peniana e aguardam-se, aproximadamente, 15 mi- 
nutos para o exame. 

No exame positivo, observam-se areas esbranquiga- 
das de mucosa, chamadas “areas acetobrancas”, as 
quais podem ser mais bem visualizadas com lentes de 
aumento ou mesmo por meio de colposcopio. 

Cerca de 25% das peniscopias apresentam resulta- 
dos falso-positivos. Isso se deve ao fato de que epitelios 
que evidenciam alteragoes na sua queratinizagao, de qual- 
quer natureza, tambem produzem lesoes acetobrancas. 

PESQUISA DE ALTERAGOES 
NEURAIS DA PELE 
Pesquisa da sensibilidade 

Indispensavel na diagnose de hansenfase, a pesqui¬ 
sa da sensibilidade pode ser feita por varias tecnicas. Na 
sensibilidade dolorosa, utilizam-se a ponta e o cabo de 
uma agulha de injegao. Na termica, faz-se uso de dois 
tubos, urn com agua quente e outro com agua na tempe- 
ratura ambiente, pesquisando o quente e o nao quente. E 
possfvel utilizar dois pedagos de algodao, urn com eter e 
outro seco, pesquisando o frio e o nao frio. Deve-se fazer 
sempre o exame em areas suspeitas e indenes. 

Teste da histamina 

Para o teste da histamina, usa-se a solugao de clori- 
drato de histamina a 1:1.000. Colocam-se algumas gotas 
em area suspeita e indene; faz-se uma puntura superfi¬ 
cial, sem sangramento; e remove-se o excesso de hista¬ 
mina. Na pele sadia, ocorre a trfplice reagao de Lewis: 

1. Ponto eritematoso no local da picada apos 20 a 40 
segundos por vasodilatagao. 

2. Eritema de 3 a 5 cm de diametro, apos 60 a 120 se¬ 
gundos, limite irregular, que se esvaece do centro 
para a periferia. Trata-se do eritema reflexo secunda- 
rio que resulta de vasodilatagao por reflexo nervoso 
de urn axonio local. Essa reagao, presente na pele 
normal, nao ocorre em area com lesao de filetes ner- 
vosos e, por essa razao, nao e encontrada nas lesoes 
de hansenfase. 

3. Urtica de alguns milfmetros, que surge 2 a 3 minutos 
apos a puntura e perdura por 5 a 10 minutos. Ocorre 
em virtude de transudato local pelo aumento da per- 
meabilidade vascular. 

Na prova da histamina, ha variagoes individuais e 
nas regioes tegumentares. E diffcil de ser avaliada em 
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individuos de pele escura e e mais facilmente pesquisada 
na face interna dos membros e em areas cobertas do que 
expostas. 

Teste do fosforo (Sampaio) 

Na falta de histamina, pode-se obter a triplice reagao 
com a tecnica de acender um palito de fosforo, apagar, 
esperar um segundo e tocar a area suspeita. Em adigao, 
verifica-se a reagao do doente quando a sensibilidade 
dolorosa esta Integra. 

Prova da pilocarpina 

A prova da pilocarpina permite avaliar a secregao 
sudoral. Esse procedimento consiste em injetar, via in- 
tradermica, 0,1 a 0,2 ml_ de solugao a 1% de cloridrato 
de pilocarpina. Apos dois minutos, surge a secregao 
sudoral. Nao se da em areas de lesoes de filetes nervo- 
sos perifericos. 


urtica(;ao provocada 

Compressao linear com ponta obtusa que permite 
avaliar o dermografismo. A urtica que surge quando se 
atrita a lesao da urticaria pigmentosa constitui o sinal de 
Darier. 

PROVA DO LA<;0 (RUMPEL LEEDE) 

Destinada a avaliar a fragilidade vascular, a prova do 
lago (Rumpel-Leede) e indicada para a diagnose de purpu¬ 
ra vascular. A bragadeira do aparelho de pressao e coloca- 
da em torno do brago e uma pressao mediana entre a sisto- 
lica e diastolica e mantida por cinco minutos. Traga-se um 
ctrculo de 5 cm de diametro na regiao anterior do antebra- 
go. Se houver petequias, marca-las previamente. 0 apare- 
cimento de petequias em numero superior a cinco e sinal 
de positividade, mostrando alteragao vascular. 
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EXAMES HISTOPATOLOGICOS 

Frequentemente, a histopatologia da pele e imprescin- 
divel para a diagnose. E indicada sempre que houver ne- 
cessidade de esclarecimento ou confirmagao diagnostica. 

Biopsia 

A biopsia constitui recurso de rotina na clinica der- 
matologica, podendo ser executada por meio de varios 
procedimentos. 

Escolha da lesao e local 

A lesao a ser biopsiada deve ser clinicamente caracte- 
ristica - nao deve ser recente ou antiga, em fase de regres- 
sao ou estar alterada por trauma, infecgao ou medicamen- 
tos. Evita-se fazer biopsia na face por razoes esteticas, nos 
pes e nas pernas pela cicatrizagao mais demorada e nas 
maos pela maior facilidade de contaminagao. Em geral, 
nao e conveniente incluir pele normal para evitar que uma 
preparagao histologica impropria exclua a lesao ou parte 
dela. Deve-se realizar a biopsia sempre profundamente 
quando houver comprometimento do subcutaneo. 

Fixa^ao e Colorado 

0 especime e colocado imediatamente em formol a 
10% e, excepcionalmente, outro fixador pode ser neces- 
sario. A coloragao de rotina e a hematoxilina-eosina 
(FIE), mas outras coloragoes sao usadas, como o acido 
periodico de Schiff (periodicacid-Schiff- PAS), bastante 
empregado para fungos, glicogenio e mucopolissacari- 
deos neutros, e a coloragao de Faraco (Fite) ou Ziehl- 
-Neelsen, usada para bacilos alcool-acidorresistentes. 
Outras coloragoes comumente utilizadas sao azul de to- 
luidina e azul de Alcian (Alcian blue) para mucopolissa- 
carideos acidos, Verhoef ou Orceina-Giemsa para tecido 


elastico. Atualmente, sao muito desenvolvidas as tecni- 
cascom imunoperoxidase. 

Tecnicas 

Inicialmente, procede-se a assepsia com alcool a 
70° ou alcool iodado ou clorexidina. A seguir, e feita 
anestesia com xilocaina a 2%, utilizando-se seringa tipo 
carpule para injetar a derme ou tambem o subcutaneo de 
acordo com a profundidade da lesao. Varias tecnicas po- 
dem serempregadas: 

1. Biopsia por shaving- propria para lesoes superfi¬ 
cial, como acrocordon e nevos salientes. A aneste¬ 
sia e feita na base da lesao, excisando-se rente a 
superffcie cutanea. 

2. Biopsia por punch e curativo compressivo e/ou 
eletrocoagulagao - utilizam-se punchs de 2 a 4 
mm, selecionando-se de acordo com o tamanho da 
amostra tissular desejada. Apos o uso do punch em 
movimentos rotativos, levanta-se a amostra excisa- 
da e corta-se na sua base com bisturi ou tesoura. A 
hemostasia e feita com curativo compressivo ou ele¬ 
trocoagulagao, nao havendo necessidade de sutura. 

3. Biopsia com excisao e curativo compressivo ou 
eletrocoagulagao - essa tecnica e mais empregada 
em lesoes vegetantes e verrucosas. Faz-se, com urn 
bisturi, uma incisao em V, de modo a se obter uma 
amostra tissular em cunha; a hemostasia e feita por 
curativo compressivo ou por eletrocoagulagao. 

4. Biopsia com punch e sutura - indicada para bi- 
opsias maiores, nas quais se utilizam punchs de 4 a 
6 mm, e em areas onde e necessaria a melhor cica- 
triz possfvel, em fungao da estetica. 

5. Biopsia com curetagem - geralmente empregada 
em lesoes cujo tratamento e a propria curetagem se- 
guida de eletrocoagulagao, e a confirmagao histolo- 
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gica da diagnose e requerida. Esse processo tem a 
desvantagem de perder-se a arquitetura da lesao na 
analise microscopica. 

6. Biopsia com excisao e sutura - nesse caso, a 
retirada da amostra e feita com bisturi, seguindo-se 
sutura de ferida cirurgica. A biopsia pode envolver 
parte da lesao (incisional) ou compreender a retirada 
total da lesao (excisional), indicada, sempre que 
possivel, nas lesoes pigmentadas. 

GLOSSARIO 

DERMATOHISTOPATOLOGICO 

A seguir, apresenta-se um glossario dermato-his- 

topatologico. 

■ Acantolise: perda de adesao entre as celulas epider- 
micas, originando a formagao de vesiculas, bolhas 
ou lacunas intraepiteliais. Ocorre no grupo penfigo, 
em viroses e outras afecgoes como doenga de Da- 
rier, impetigo e queratose actinica. 

■ Acantose: aumento em espessura da camada de 
Malpighi. Hiperacantoseeo aumento excessivo. 

■ Alteragao cavitaria: edema intercelular com formagao 
de cavidades nas celulas malpighianas. E a fase ini- 
cial da degeneragao reticular. 

■ Anaplasia: alteragao dos nucleos celulares que sao 
grandes, irregulares e hipercromaticos. Eventual 
presenga de mitoses atipicas. Observada em neopla¬ 
sias malignas. 

■ Bolha: cavidade intraepidermica ou subepidermica 
contendo serosidade, hemacias ou celulas. Quando 
menor que 1 cm, chama-se vesicula. As fendas de- 
nominam-se lacunas. 

■ Cariorrexe: fragmentagao nuclear, resultando em 
granulagoes (poeira nuclear). 

■ Celula de Langerhans: celula dendritica localizada na 
porgao superior da camada malpighiana originaria 
damedulaossea. 

■ Celula linfoide: designa linfocito ou monocito que 
sao indistinguiveis, com nucleo pequeno, redondo, 
intensamente basofilo e citoplasma escasso. Deno- 
minava-se pequena celula redonda. 

■ Celula mioepitelial: celula contratil que envolve duc- 
to apocrino ou ecrino. 

■ Celula de Touton: celula gigante com varios nucleos 
e citoplasma espumoso. Encontrada em xantomas. 

■ Celula de Virchow: macrofago com citoplasma espu¬ 
moso ou vacuolizado, contendo numerosos bacilos 
de Hansen. 

■ Coloide: substancia homogenea, eosinofila, de com- 
posigao variavel, produzida por celulas da epiderme 
oufibroblastos. 


■ Corpo coloide, hialino ou de Civatte: corpusculo re¬ 
dondo ou ovoide, eosinofilico, com cerca de 10 mi¬ 
crometros. E um queratinocito degenerado, encon- 
trado na porgao inferior da epiderme podendo ser 
expulso para a porgao superior da derme (apoptose). 
Ocorre no liquen piano e no lupus eritematoso. 

■ Degeneragao balonizante: degeneragao de celula 
epidermica que incha e assume uma forma seme- 
Ihante a de um balao. Ha perda da adesao da celula 
com acantolise e formagao vesicobolhosa. E carac- 
teristicade infecgao viral. 

■ Degeneragao basofila: cor basofilica do colageno e 
elastico, alterado pela luz solar, em coloragao pela 
hematoxilina-eosina. Cora-se tambem com colora¬ 
gao para elastico. 

■ Degeneragao fibrinoide: deposito de fibrina entre as 
fibras colagenas ou em torno de vasos, que se ca- 
racteriza pela cor eosinofilica brilhante e aspecto 
homogeneo. Encontrada no lupus eritermatoso, nas 
vasculites alergicas e nos nodulos reumatoides. 

■ Degeneragao granulantmbm chamada hiperquera- 
tose epidermolftica, atinge as porgoes superior e 
media da camada malpighiana e caracteriza-se por 
cavidades intracelulares e perda dos contornos celu¬ 
lares. Acompanha-se de aumento da camada granu¬ 
losa, de graos de querato-hialina e hiperqueratose. 

■ Degeneragao hidropica ou de liquefagao: vacuoliza- 
gao de celulas basais por edema. Ocorre no lupus 
eritematoso, no liquen piano, no liquen escleroatro- 
fico e em outras afecgoes. 

■ Degeneragao reticular: edema intenso que estoura as 
celulas epidermicas, formando vesiculas septadas, 
cujos septos sao restos das paredes celulares. Ob¬ 
servada em infecgoes virais e dermatites agudas. 

■ Desmossoma: estrutura conectiva das celulas epi¬ 
dermicas, que era chamada de ponte intercelular. 

■ Disqueratose: alteragao do processo de queratiniza- 
gao, no qual surge uma queratinizagao prematura e 
individual de queratinocitos. Encontrada em doen- 
gas congenitas e neoplasias malignas. 

■ Epidermotropismo: presenga, na epiderme, de celu¬ 
las mononucleares, sem espongiose. 

■ Esclerose: aumento do colageno, com aspecto com- 
pacto das fibras colagenas, que sao homogeneas e 
hialinizadas, e diminuigao do numero de fibroblas- 
tos. Encontrada na esclerodermia. 

■ Espongiose: edema intercelular da camada malpighia¬ 
na, que pode levar a formagao de vesicula ou bolha. 
Observada em dermatites agudas e subagudas. 

■ ^aa-ausencia da epiderme. 
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■ Exocitose: presenga de celulas mononucleares na 
epiderme com espongiose ou microvesiculagao, 
ocorrendo em dermatites agudas e subagudas. 

■ Faixa de Unna: faixa de tecido conectivo que separa a 
epiderme de urn infiltrado granulomatoso na derme. 
Encontrada na hansemase virchowiana. 

■ Fibrose: alteragao do colageno com fibras espessas, 
compactas e hialinizadas e aumento do numero de 
fibroblastos. Encontrada em cicatrizes hipertroficas 
equeloides. 

■ Granulose, hipergranulose e hipogranulose: granulose 
e o aumento da camada granulosa, a hipergranulose, 
aumento excessivo, e a hipogranulose, diminuigao. 

■ Hialina: substancia homogenea, eosinofflica, PAS- 
-positiva, diastase resistente, constituida principal- 
mente porglicoprotefnas. 

■ Histiocito ou macrofago: origina-se do monocito, 
sendo indistingufvel do linfocito, constituindo, com 
este, a celula linfoide. Quando entra em atividade fa- 
gocitaria, o nucleo aumenta, torna-se menos corado 
e a membrana nuclear e visivel. E, entao, semelhante 
ao nucleo do fibroblasto ou da celula endotelial. 
Pode originar a celula epiteloide e celulas gigantes 
tipo Langerhans ou corpo estranho. 

■ Incontinence pigmentar: presenga de melanina livre 
ou no interior de macrofagos, na derme, por lesao de 
melanocitos da camada basal. 

■ Infiltrado inflamatorio agudo: presenga, na derme, de 
polimorfos nucleares com edema, vasodilatagao e 
congestao. 

■ Infiltrado inflamatorio cronico: presenga, na derme, 
de celulas linfoides, macrofagos e plasmocitos, com 
proliferagao do conectivo. 

■ Infiltrado granulomatoso (granuloma): presenga, na 
derme, de urn infiltrado com celulas linfoides, ma- 
crofagos, plasmocitos e celulas epitelioides e/ou 
celulas gigantes (gigantocitos) multinucleadas. Ha 
dois tipos: granuloma de corpo estranho, com ma- 
crofagos e celulas gigantes tipo corpo estranho; e o 
granuloma que tern celulas epitelioides e, eventual- 
mente, celulas gigantes tipo Langerhans, encontra- 
do frequentemente em infecgoes. 

■ Infiltrado neoplasico: presenga, na derme, de celulas 
com pleomorfismo e anaplasia. 

■ Lacuna: fenda intraepidermica, encontrada na doenga 
de Darier e, ocasionalmente, na queratose actfnica. 

■ Leucocitoclasia: destruigao de leucocitos, resultan- 
do emgranulado nuclear. 

■ /./50550/775:formagao intracitoplasmatica, com enzi- 
mas, que digere material fagocitado. 

■ Melanocito: celula presente na epiderme (celulas 
Claras) ou na matriz do pelo, responsavel pela pro- 
dugaode melanina. 


■ Melanofago: macrofago (histiocito) que fagocitou 
melanina. 

■ Membrana basal ou lamina basal: faixa homogenea, 
de 35 a 45 nm de espessura, constituida por fila- 
mentos que se dispoem ao longo da camada basal. 
Visivel somente na microscopia eletronica ou pela 
coloragao PAS. 

■ Metacromasia: propriedade do tecido ou celula de ad- 
quirir cor diferente do corante usado para a coloragao. 
E propriedade exibida por mucopolissacarideos e por 
substancia amiloide frente a alguns corantes como 
azul detoluidinaevioleta-genciana, respectivamente. 

■ Metaplasia: transformagao de urn tecido em outro, 
como a formagao de tecido osseo no pilomatricoma. 

■ Microabscesso: presenga de grupos de neutrofilos, eo- 
sinofilos ou celulas linfoides na epiderme ou apice da 
papila dermica. Ha tres tipos de microabscessos: o de 
Munro, constitufdo por neutrofilos degenerados na area 
paraqueratotica da camada cornea na psorfase; o de 
Pautrier, formado por celulas linfoides atfpicas na ca¬ 
mada malpighiana, caracterfstico de linfoma cutaneo; o 
papilar, composto por neutrofilos na dermatite herpeti- 
forme ou por eosinofilos no penfigoide bolhoso. 

■ Mucina: substancia composta por mucopolissacarf- 
deos que se coram metacromaticamente, consoante 
o corante e o pH. Ha dois tipos de mucina: a dermi¬ 
ca; e a epitelial. 

■ Necrose caseosa: necrose em que o tecido perde sua 
estrutura, substitufdo por material eosinofflico, amorfo, 
finamente granuloso. Dispersos, encontram-se nu- 
cleos picnoticos ou restos nucleares (poeira nuclear). 

■ Necrose coliquativa: necrose com formagao de pus, 
com a presenga de neutrofilos degenerados. 

■ Papila: projegao, em forma de pinha, da derme na epi¬ 
derme, envolta por cristas epiteliais e no bulbo piloso. 

■ Papiloma: papilomatose circunscrita com hiperque- 
ratose. Ocorre no nevo verrucoso, na queratose se- 
borreica, na queratose actfnica e na verruga vulgar. 

■ Papilomatose: projegao das papilas dermicas, com 
alongamento das cristas epiteliais. 

■ Paraqueratose: alteragao da queratinizagao com a 
presenga de nucleos na camada cornea e diminuigao 
ou ausencia da camada granulosa. 

■ Picnose: nucleos pequenos, contrafdos. 

■ Pleomorfismo: variagao no aspecto dos nucleos de 
urn mesmo tipo de celula. Quando muito acentuado, 
grandes, hipercromaticos e de formas irregulares 
sao os nucleos atfpicos ou anaplasticos. 

■ Pustula espongiforme de Kogoj: cavidade multilocu- 
lar na porgao superior da camada malphighiana, 
contendo neutrofilos e queratinocitos degenerados. 
E caracterfstica da psorfase. 
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■ Queratinocito: designagao para as celulas epidermi- 
cas que, por um processo de diferenciagao, formam 
a camada cornea. 

■ Querato-hialina: granulos intensamente basofilos na 
camada granulosa da epiderme. 

■ Queratose e hiperqueratose: espessamento da cama¬ 
da cornea moderado ou excessivo. Ortoqueratose e 
o aumento excessivo com queratinocitos conservan- 
doaspectos normais. 

■ Sistema retfculo-endotelial: termo atualmente em desu- 
so, substituido por sistema fagocitico mononuclear. 

■ Tecido de granulagao: colageno neoformado com 
numerosos fibroblastos, vasos neoformados e um 
infiltrado de celulas linfoides, macrofagos e plasmo- 
citos. Ocorre nas reparagoes de perdas teciduais. 

■ Ulceragao: area com ausencia de epiderme e derme. 

■ l//70s/tfatfe:alongamento das papilas que sao tortuo- 
sas e recobertas por uma ou duas camadas de celu¬ 
las epidermicas. Observada nos penfigos e na doen- 
gade Darier. 

PADROES HISTOLOGICOS 

Alteragoes epidermicas 

A epiderme pode apresentar alteragoes primarias ou 
secundarias a processos dermicos. Como alteragoes pri¬ 
marias epidermicas, cumpre lembrar as degeneragoes 
balonizantes, granular e reticular, a acantolise e a anapla¬ 
sia celular. Outras podem estar associadas ou depender 
de processos que atingem a derme. Alteragoes no proces¬ 
so de queratinizagao, como hiperqueratose, ortoquerato¬ 
se, paraqueratose, hiper ou hipogranulose, podem ser 
exclusivamente epidermicas ou estar associadas a pro¬ 
cessos dermicos. A hiperplasia, aumento global de quera¬ 
tinocitos com espessamento da epiderme, e a hipoplasia 
ou atrofia, diminuigao dos queratinocitos com afinamento 
da epiderme, estao associadas a alteragoes dermicas, 
bem como a hipertrofia, em que os queratinocitos apre- 
sentam tamanho maior, sem alteragao no numero. A es- 
pongiose e a degeneragao hidropica ou de liquefagao da 
camada basal estao relacionadas a processos dermicos. 

Alteragoes dermicas 

As alteragoes podem ser agrupadas em diversos 
padroes: 

■ Dermatite eczematoide ou espongiotica - as altera¬ 
goes dermicas sao secundarias as alteragoes epi¬ 
dermicas. E o tipo de reagao eczematosa, com es- 
pongiose, exocitose e, na derme, edema e infiltrado 
linfo-histiocitario perivascular. E encontrada em 
erupgoes do grupo eczema. 


■ Dermatite psoriasiforme - alongamento e edema das 
papilas e paraqueratose focal. Aumento das cristas 
epiteliais com eventual acantose. Infiltrado de celulas 
mononucleares e ocasionalmente neutrofilos na pa- 
pila e derme superficial. Observada na psoriase, na 
dermatite seborreica e nas erupgoes psoriasiformes. 

■ Dermatite de interface - edema e infiltrado linfo- 
-histiocitario, na jungao epiderme-derme. Pode ser 
do tipo vacuolar, em que o infiltrado e discreto e o 
edema, intenso, com as celulas basais bastante le- 
sadas, vacuolizadas e ha ate necrose de queratino¬ 
citos. Ocorre no eritema polimorfo. 0 tipo liquenoide 
apresenta um infiltrado denso na jungao epiderme- 
-derme, com degeneragao de liquefagao da camada 
basal e eventual presenga de corpos coloides. Ob¬ 
servada no liquen piano e nas erupgoes liquenoides. 
No tipo lupoide, o infiltrado e perivascular, ha edema 
na derme papilar, degeneragao de liquefagao da ba¬ 
sal, hiperqueratose com areas de atrofia e rolhas 
corneas. Observada no lupus eritematoso. 

■ Dermatite perivascular superficial e/ou profunda - in¬ 
filtrado perivascular linfocitario ou linfo-histiocita¬ 
rio, sem alteragoes epidermicas caracteristicas. 

■ Dermatite por vasculite - ha alteragoes conspicuas 
nas paredes dos vasos, como necrose, degeneragao 
fibrinoideou hialinizagao. 

■ Dermatite granulomatosa - presenga de infiltrado gra- 
nulomatoso na derme, indicando agente infeccioso. 

■ Dermatite fibrotica - fibrose na derme, consequente 
a processo inflamatorio. 

■ Foliculite e perifoliculite - processo inflamatorio no 
foliculo pilossebaceo ou em redor, podendo ocorrer 
destruigao do foliculo com alopecia definitiva. 

■ Paniculite - processo inflamatorio do subcutaneo. 
Ha quatro tipos: septal, em que o processo inflama¬ 
torio atinge os septos fibrosos; lobular, com com- 
prometimento dos lobulos; mista e com vasculite. 

EXAMES IMUNO HISTOQUIMICOS 

0 aparecimento dos metodos imuno-histologicos 
tern possibilitado extraordinary avango na diagnose de 
doengas infecciosas, neoplasicas e autoimunes. Esses 
metodos utilizam anticorpos mono ou policlonais, em 
que se visualiza a reagao por meio do uso de substancias 
reveladoras adicionadas aos anticorpos. 

Imunoperoxidase 

A peroxidase catalisa a agao do peroxido de hidroge- 
nio sobre substancias cromogenas, permitindo a visuali- 
zagao da sua localizagao. Os cromogenos habitualmente 


32 Manual de Dermatologia Clfnica de Sampaio e Rivitti 


usados sao a diamino-benzidina (DAB), que adquire cor 
marrom, e o amino-etil-carbazol (AEB), cuja reagao pro- 
vocacor vermelho-laranja. 

As varias tecnicas com peroxidase, alem de esfrega- 
gos e cortes de congelagao, possibilitam a utilizagao em 
cortes fixados e corados por tecnicas histologicas da 
microscopia optica e eletronica. 

Indicates dos metodos 
imuno-histoqufmicos 

Os metodos imuno-histoqufmicos sao atualmente in- 
dispensaveis. Os metodos ABC-enzimas (peroxidase ou 
fosfatase alcalina) sao utilizados correntemente na diagno¬ 
se de neoplasias malignas e na diagnose e classificagao 
dos linfomas. Outra indicagao e na pesquisa de agentes 
infecciosos, quando escassos, como em certas formas 
de tuberculose, hansemase, esporotricose e leishmaniose. 
Sao tambem utilizados para detecgao de antigenos virais, 
como HPV, HSV e citomegalovfrus (Figura 5.1). 

Antigenos detectaveis por anticorpos 

1. Protefna S-100: por ser encontrada em melanoci- 
tos, celulas de Langerhans, nervos e musculos, e 


importante para a diagnose de melanoma atfpico de 
celulas fusiformes e para a distingao de melanocitos 
e linfocitos no nevo halo. Pode ser util na diagnose 
da hansemase, permitindo identificar a agressao as 
estruturas neurais. 

2. CEA - Antfgeno-Carcinoembrionico: uma glico- 
protefna fetal utilizada particularmente para a diag¬ 
nose de tumores do colo e reto. Na pele, permite a 
distingao entre as celulas da molestia de Paget e os 
melanocitos atfpicos do melanoma in situ. 

Inumeros outros antigenos podem ser pesquisados 
em preparagoes histologicas de rotina (formol-parafina) 
excepcionalmente em cortes por congelagao, empregan- 
do anticorpos mono ou policlonais (Figuras 5.2 e 5.3). 
Os anticorpos monoclonais tern, em relagao aos policlo¬ 
nais, a vantagem de especificidade para urn sftio antige- 
nico, maior facilidade de preparo e uniformidade no de- 
sempenho. Os policlonais sao mais sensfveis, justamente 
por serem voltados para varios sftios antigenicos e per- 
mitirem a ligagao de varias moleculas de anticorpos, re- 
sultando em leitura mais facil, porem a maior coloragao 
de fundo pode dificultar a correta interpretagao. 


Figura 5.1 Imuno-histoqufmica demonstrando celulas 
infectadas pelo herpes-virus (HSV). 
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Figura 5.2 Imuno-histoqufmica demonstrando celulas 
CD68 positivas (macrofagos). 
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Figura 5.3 Imuno-histoqufmica demonstrando 
melanocitos neoplasicos (melanoma). Anticorpo HMB45. 





_ fi_ 

EXAMES POR IMUNOFLUORESCENCIA, 

IMMUNOBLOTTING, 
IMUNOPRECIPITA^AO E EXAMES 
DE BIOLOGIA MOLECULAR 


IMUNOFLUORESCENCIA (IF) 

A imunofluorescencia (IF) e a tecnica que permite a 
visualizagao e quantificagao de reagoes antfgeno-anticor- 
po por meio da utilizagao de diferentes marcadores para o 
antfgeno ou para o anticorpo. Entre os marcadores, sao 
mais comumente empregados os fluorocromos, corantes 
que absorvem radiagao (luz ultravioleta), sao por ela ex- 
citados e emitem luz visfvel. Um dos fluorocromos mais 
utilizados e o isotiocianato de fluorescema (FITC), cuja 
leitura deve ser realizada pelo microscopio epilumines- 
cente de fluorescencia. 

Na leitura das reagoes de IF, devem ser enumeradas 
tres formas distintas de fluorescencia - especffica, nao 
especffica e autofluorescencia. A primeira deve-se a rea- 
gao especffica entre o substrato e a protema marcada 
como o fluorocromo (reagao antfgeno-anticorpo). A se- 
gunda, a coloragao dos tecidos por corante livre ou pro- 
tefnas fluoresceinadas, ou ambos. Ja a terceira ocorre em 
virtude da fluorescencia natural dos tecidos (amarela, 
azul) quando expostos a luz ultravioleta. 

Os metodos de IF utilizados para o imunodiagnosti- 
co de determinadas dermatoses podem avaliar a presen- 
ga ou nao de autoanticorpos nos tecidos envolvidos (IF 
direta) ou a existencia ou nao de autoanticorpos circulan- 
tes (IF indireta). 

Imunofluorescencia direta (IFD) 

Ao se suspeitar de dermatose vesicobolhosa autoi- 
mune, deve-se realizar uma biopsia [punchde 4 mm) da 
pele perilesional, que pode ser imediatamente congelada 
em nitrogenio Ifquido, ou colocada no meio de transporte 


adequado, o meio de Michel, que permite a conservagao 
do especime por ate duas semanas. 

0 especime e, entao, seccionado em um criostato; a 
cada secgao, aplicam-se os anticorpos conjugados a fluo¬ 
rescema FITC (anti-IgA, anti-IgG, anti-IgM, anti-C3, anti- 
fibrinogenio); e, entao, realiza-se a leitura por meio do 
microscopio de fluorescencia (Figura 6.1). 

As principais indicagoes da IFD seriam o auxflio 
diagnostic nas dermatoses bolhosas autoimunes e em 
outras dermatoses, como o Ifquen piano, a porfiria cuta¬ 
nea tarda, as vasculites e as colagenoses, especialmente 
o lupus eritematoso. 

Imunofluorescencia indireta (IFI) 

A imunofluorescencia indireta (IFI) e um procedi- 
mento que consiste em se incubar diluigoes seriadas do 
soro a ser estudado com substratos contendo antfgenos 
epiteliais (epitelio de prepucio humano, esofago de ma¬ 
caco, pele de cobaias etc.). 0 prepucio humano tern sido 
o substrato mais utilizado. A seguir, adiciona-se um anti¬ 
corpo secundario conjugado a fluorescema FITC (anti- 
-IgG, anti-IgA, anti-C3 anti-IgM) e faz-se a leitura utili- 
zando o microscopio de epiluminescencia (Figura 6.1). 

A importancia da IFI justifica-se pelo auxflio diag¬ 
nostico nas dermatoses bolhosas autoimunes, bem 
como pela avaliagao quantitativa dos anticorpos circu¬ 
lates no seguimento de doentes durante o tratamento. 

Imunofluorescencia nas 
dermatoses bolhosas autoimunes 

As dermatoses bolhosas autoimunes podem ser 
classificadas de acordo com o nfvel de clivagem da bolha 
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Pele perilesional Ac-fluorescefna 



Pele normal Soro do doente Ac-2+ 

(Ac-i) fluorescema 


Figura 6.1 Imunofluorescencia direta e indireta. 

- assim, tem-se dois grupos distintos: as dermatoses 
bolhosas intraepidermicas; e as dermatoses bolhosas 
subepidermicas. Entre as primeiras, considera-se o gru- 
po dos penfigos - vulgar, vegetante, foliaceo (classico e 
endemico), herpetiforme, paraneoplasico, por IgA e o in- 
duzido por medicamentos. No grupo das segundas, tem- 
-se: o penfigoide bolhoso (PB); o penfigoide das mem- 
branas mucosas (PMM); o penfigoide gestacional (PG); 
a dermatite herpetiforme (DH); a dermatose bolhosa por 
IgA linear (LAD); a epidermolise bolhosa adquirida 
(EBA); e o lupus eritematoso sistemico bolhoso (LESB). 

Dermatoses bolhosas 

Intraepidermicas: penfigos 

Todas as formas de penfigo caracterizam-se pela 
perda da adesao celular (que resulta em formagao de bo- 
Iha intradermica), levando a acantolise. 0 nivel de cliva- 
gem permite diferenciar as duas formas principals de 
penfigo: vulgar e foliaceo. No penfigo foliaceo (PF), a 
clivagem e suprabasal, enquanto no vulgar (PV), carac- 
teriza-se por ser intramalpighiana alta. A imunofluores¬ 
cencia, tanto direta quanto indireta, revela fluorescencia 
intercelular, de padrao linear, intraepidermica. 

1. Penfigo foliaceo (PF) - os achados de imunofluo¬ 
rescencia no penfigo foliaceo classico e no endemico 
(PFE) apresentam as mesmas caracteristicas. Auto- 
anticorpos da classe IgG dirigem-se contra a desmo- 
gleina 1 (Dsgl), o principal autoantigeno no PF. 

■ IFD: sao encontrados depositos de IgG e C3 inter- 
celulares ao longo de toda a epiderme em 100% 
dos casos na doenga ativa (Figura 6.2). Autoanti- 
corpos IgG depositam-se tambem no epitelio es- 



indireta 


camoso oral, apesar da ausencia de lesoes clini- 
casde PFE nas mucosas. 

■ IFI: revela a presenga de anticorpos circulantes da 
classe IgG nos espagos intercelulares da epider¬ 
me (90 a 100%) do substrato. Ha correlagao entre 
altos titulos de anticorpos circulantes e atividade 
da doenga na maioria dos casos. A caracterizagao 
dos isotipos de IgG por meio da IFI revelou que a 
subclasse predominante no PFE e a lgG4 - auto- 
anticorpos da classe IgGI e lgG2 sao detectados 
em baixos titulos, enquanto a lgG3 esta ausente. 

2. Penfigo vulgar - no PV, especialmente quando ha 
lesoes exclusivas de mucosa, os autoanticorpos da 
classe IgG dirigem-se contra a desmogleina 3 
(Dsg3), urn autoantigeno de maior expressao nos 
epitelios escamosos. Quando ha lesoes mucocuta- 



Figura 6.2 PF - IFD - Depositos de IgG lineares, 
intercelulares, intraepidermicos ocupando toda a 
extensao da epiderme. 
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neas, os doentes de PV podem tambem apresentar 
anticorpos contra a Dsgl. 

■ IFD: sao encontrados depositos de IgG e C3 inter- 
celulares, com localizagao predominante nas ca- 
madas inferiores dos epitelios, em 100% dos ca- 
sos de doenga ativa (Figura 6.3). 

■ IFI: revela a presenga de anticorpos circulantes da 
classe IgG nos espagos intercelulares da epider- 
me (90 a 100%) do substrato. Fla correlagao entre 
altos titulos de anticorpos circulantes e atividade 
da doenga, e o isotipo de IgG predominante tam¬ 
bem e a lgG4. 

3. Penfigo herpetiforme (PH) - considerando-se 
que o PH seja uma variante clinica do PV ou PF, os 
achados de IF sao semelhantes aos das duas formas 
de penfigo. 

4. Penfigo paraneoplasico (PNP) - uma das formas 
de se diferenciar o PNP do PV e a realizagao da IFI 
utilizando como substrato o epitelio vesical murino 
(epitelio nao estratificado simples, transicional). No 
PNP, existe urn reconhecimento de autoantigenos do 
epitelio vesical murino em 83% dos casos (Figura 
6.4). Nos casos suspeitos de PNP com a IFI (epitelio 
vesical murino) negativa, outras provas imunologicas 
sao necessarias (imunoprecipitagao) para afastar 
esse diagnostico. No PV, a IFI utilizando como subs¬ 
trato o epitelio vesical murino e sempre negativa. 

■ IFD/IFI: padrao semelhante ao PV. Depositos de 
IgG e C3 na zona de membrana basal (ZMB) tam¬ 
bem podem ser encontrados. 

5. Penfigo por IgA (PlgA) - o PlgA e uma dermatose 
acantolitica neutrofilica rara. Caracteriza-se por 
apresentar depositos de IgA intercelulares intraepi- 
dermicos a IFD e IFI. 

Subepidermicas 

1. Penfigoide bolhoso (PB) - o diagnostico do pen- 
figoide bolhoso (PB) pode, muitas vezes, ser confir- 
mado por meio das tecnicas de imunofluorescencia. 

■ IFD: deposito linear ou fibrilar ao longo da zona de 
membrana basal (ZMB) com o conjugado anti-C3 
(Figura 6.5) em quase 100% dos casos, e de IgG 
ao redor de 90%; IgA e IgM sao ocasionalmente 
evidenciados. Fla maior expressao do antigeno do 
PB nas areas flexurais, sendo estas as regioes 
preferenciais para a biopsia. 

■ IFI: revela anticorpos circulantes da classe IgG 
anti-ZMB em cerca de 70% dos casos; entretanto, 
parece nao haver correlagao dos titulos de anti¬ 
corpos com a atividade da doenga. 



Figura 6.3 PV - IFD - Depositos de C3 lineares, 
intercelulares, predominantes nas camadas inferiores da 
epiderme. 



Figura 6.4 PNP - IFI - Fluorescencia intercelular do 
epitelio vesical murino (IgG). 



Figura 6.5 PB - IFD - Fluorescencia linear, continua, 
intensanaZMB. 
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2. Epidermolise bolhosa adquirida (EBA) 

■ IFD: depositos de IgG e C3 e, com menor frequen¬ 
ce, IgA e IgM, em padrao linear na ZMB. 

■ //7;depositos de IgG naZMBemapenas25a50% 
dos casos. E importante o diagnostic diferencial 
com penfigoide bolhoso utilizando a tecnica de 
salt-split. 

■ IFI-tecnica de salt-split (SS): consiste em incubar 
a pele de prepucio humano normal em uma solu- 
gao de NaCI a 1M a 4°C por 72 horas. Ocorre cli- 
vagem na lamina lucida. Os anticorpos do PB ge- 
ralmente se localizam no lado epidermic (85% 
dos casos) ou em ambos os lados da clivagem 
(15% dos casos). Isso ocorre em virtude da loca- 
lizagao dos antigenos do PB, que estao presentes 
no hemidesmossomo (BP230) ou na regiao da 
lamina lucida (BP180 ou colageno XVIIa). No SS, 
os autoanticorpos dirigidos contra o anttgeno da 
EBA ou do LESB (colageno VII) depositam-se no 
lado dermico da clivagem, pois o colageno VII se 
localiza nas fibrilas de ancoragem, na regiao da 
sublamina densa (Figura 6.6). A tecnica de salt- 
-split aumenta a sensibilidade da detecgao de an¬ 
ticorpos anti-ZMB nas dermatoses bolhosas 
subepidermicas. 

3. Lupus eritematoso sistemico bolhoso (LESB) 

■ IFD: depositos de IgA, IgG, IgM e C3 em padrao 
homogeneo ou granuloso na ZMB. 

■ IFI: depositos de IgG na ZMB. Com a tecnica de 
salt-split, esses depositos de IgG se localizam no 
lado dermico, uma vez que o anttgeno contra o 
qual os anticorpos circulantes se dirigem e o co¬ 
lageno VII, localizado nas fibrilas de ancoragem 
abaixo da lamina densa da ZMB. 

4. Penfigoide das membranas mucosas (PMM) 

■ //=D; depositos de IgG e C3 em urn padrao linear na 
ZMB indistingutvel do penfigoide bolhoso. Deposi¬ 
tos de IgA na ZMB ocorrem em cerca de 20% dos 
casos. A positividade da mucosa oral e, aproxima- 
damente, de 90 a 100%, ao passo que da conjunti- 
val oscila por volta de 65 a 85% dos casos. 

■ IFI: e raramente positiva. 0 melhor substrato e a 
mucosa bucal de indivtduo sadio. 

5. Penfigoide gestacional ou herpes gestacio- 

nal (HG) 

■ IFD: deposigao de C3 na ZMB em 100% dos ca¬ 
sos. Depositos lineares de IgG na ZMB sao en- 
contrados em apenas 30 a 40% dos casos. 



Figura 6.6 EBA - IFI - tecnica de salt-split, depositos 
dermicos de IgG. 



Figura 6.7 IgA linear - IFD - Depositos lineares de 
IgA na ZMB. 


■ IFI: anticorpos circulantes presentes em apenas 
10 a 20% dos casos; mas, utilizando-se uma fon- 
te de complemento (soro humano normal) e urn 
conjugado anti-C3, detecta-se o fator HG (herpes 
gestationis) em 100% dos casos. A IgG envolvida 
pertencea subclasse IgGI. 

6. Dermatose bolhosa por IgA linear (LAD) - a 
dermatose por IgA linear e uma entidade distinta da 
dermatite herpetiforme. 

■ IFD: deposito linear, homogeneo de IgA na ZMB da 
pele perilesional (Figura 6.7). Eventuais depositos 
de C3 e IgG na ZMB podem ser encontrados. 

■ IFI: anticorpos circulantes da classe IgA sao ra- 
ros (7 a 30%), e a IFI deve ser realizada apenas 
para afastar outras dermatoses, como o penfigoi¬ 
de bolhoso. 

7. Dermatite herpetiforme (DH) 

■ /FD; depositos granulosos, fibrilares ou pontilha- 
dos de IgA sao encontrados nas papilas dermicas 
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(Figura 6.8). 0 subtipo de IgA consiste basica- 
mente de IgAI, sendo que lgA2 ocorre raramente. 
Outras imunoglobulinas e C3 podem ser encon- 
trados nas papilas dermicas, bem como deposi¬ 
ts lineares ou granulosos de IgA na ZMB, simul- 
taneamente aos deposits papilares. 

■ IFI: nao se detectam anticorpos circulates contra 
a papila dermica. Entretanto, tem-se descrito a 
presenga de outros anticorpos circulates, como 
os anticorpos IgA antiendomisio (70 a 80% dos 
casos), antigliadina e antitransglutaminase (trans¬ 
glutaminase = autoantigeno da doenga celiaca). 

Imunofluorescencia direta (IFD) 
em outras dermatoses 

Lupus eritematoso (LE) 

Podem ocorrer deposits de IgG, IgM, IgA e C3, 
alem de outros imunorreactantes na ZMB . Existem va- 
rios padroes de depositos, como o homogeneo, o fibrilar, 
o linear e o granuloso, que podem ser focais ou continuos. 
Notam-se ocasionalmente corpos citoides fluorescentes 
na jungao dermoepidermica com IgM ou IgA. A prevalen¬ 
ce das imunoglobulinas na ZMB e determinada, em par¬ 
te, pela idade, localizagao e morfologia da lesao, pela 
atividade da doenga e pelo tratamento. 

LE cutaneo cronico (LECC) 

No LECC, a ocorrencia dos depositos de imunorreac¬ 
tantes varia entre 60 e 90%. A IFD no LECC torna-se, em 
geral, positiva apos o segundo mes de doenga. A locali¬ 
zagao da biopsia e de fundamental importance: as le- 
soes no tronco sao em geral negativas, enquanto as da 
porgao cefalica, do pescogo e da extremidade superior 
demonstram mais de 80% de positividade. IgG e IgM (Fi¬ 
gura 6.9) sao mais frequents, e a maioria dos autores 
encontra maior positividade de IgM. Na pele nao acome- 
tida, a IFD e geralmente negativa. Corpos citoides fluo¬ 
rescentes (IgA e IgM) sao encontrados na derme papilar 
e representam queratinocitos basais degenerados. 

LE cutaneo subagudo (LESA) 

Os achados de IFD sao semelhantes aos do LECC. 
Entretanto, a fluorescence da ZMB e em geral granulosa 
e ocorre fluorescence dos nucleos dos queratinocitos. 

LE sistemico (LE5) 

No LES, os depositos de imunorreactantes (teste da 
banda lupica = TBL) sao extremamente importantes no 
diagnostico e no prognostico da doenga, quando asso- 
ciado a testes sorologicos. Como teste diagnostico, o 


Figura 6.8 Dermatite herpetiforme. 
Imunofluorescencia direta. Deposits granulosos de IgA 
notopodas papilas dermicas. 



Figura 6.9 LECC-IFD-Deposit de IgG 
homogeneo, contfnuo, intenso naZMB. 


TBL apresenta sensibilidade de 60 a 90% na pele normal 
fotoexposta de doentes com LES, em comparagao com 
as areas nao expostas (40 a 60%) - a area recomendada 
atualmente e a deltoidiana ou porgao dorsal do antebra- 
go. Na maioria dos casos, os depositos consistem de 
varias imunoglobulinas, associadas ou nao, ao comple¬ 
ment. A associagao mais frequent e IgG-IgM. Como 
teste prognostico, o TBL deveria ser realizado em area 
nao exposta de pele normal (regiao glutea ou porgao fle- 
xora do antebrago). Parece haver correlagao do TBL po- 
sitivo com envolvimento renal e atividade da doenga. 

Tambem ocorre fluorescencia na parede dos vasos 
dermicos, anexos e presenga de fluorescencia nos nucleos 
dos queratinocitos (Figura 6.10). 

Vasculites 

Os achados de IF podem ser importantes para o 
diagnostico das vasculites; entretanto, as lesoes devem 
ser, idealmente, biopsiadas em menos de 24 horas. 

Na purpura de Henoch-Schonlein, o deposit predo¬ 
minant e de IgA (granuloso) (Figura 6.11) na parede dos 



38 Manual de Dermatologia Clfnica de Sampaio e Rivitti 



Figura 6.10 LES - Fluorescencia nuclear dos 
queratinocitos (IgG). 



Figura 6.11 Purpura de Henoch-Schonlein - IFD 
- Fluorescencia granulosa da parede dos vasos dermicos. 




Figura 6.12 Liquen piano - IFD - Corpos citoides Figura 6.13 Porfiria cutanea tarda - Depositos de IgG 

fluorescentes na derme papilar (IgM). homogeneos na ZMB e no interior dos vasos dermicos. 


vasos. Nas vasculites leucocitoclasticas, o deposito nas 
paredes vasculares consiste predominantemente de C3, 
seguido de IgM e de IgG, e e fibrilar. Nas crioglobuline- 
mias, predominam C3 e ocasionalmente IgM e IgA na luz 
dos vasos. Nas colagenoses, os depositos mais obser- 
vados saode IgG, IgM e C3. 

Liquen piano (LP) 

No liquen piano, a IFD mostra a presenga de corpos 
citoides fluorescentes com IgM (Figura 6.12) e, com me- 
nor frequencia, IgA e IgG. Depositos granulosos de IgM 
na ZMB podem ser observados -, todavia, os achados 
nao sao diagnosticos de liquen piano, uma vez que po¬ 
dem ser encontrados em outras condigoes (LE, PB etc.). 

Porfirias 

A pele lesada na porfiria (cutanea tarda, eritropoietica, 
variegata, coproporfiria) mostra depositos de IgG, IgM (al- 
guns casos), C3 e IgA na parede de vasos dilatados na 
derme papilar e na ZMB. A frequencia de tais depositos 


nas lesoes ativas pode chegar a 100%, enquanto na pele 
normal do doente a positividade e de 50% (Figura 6.13). 

Imunomapeamento 

0 imunomapeamento e uma tecnica de imunofluo- 
rescencia indireta realizada em pele lesada. Seu objetivo 
e mapear os antfgenos da jungao dermoepidermica ou da 
zona da membrana basal. Faz-se biopsia da bolha Integra 
da pele do doente, mas esta pode tambem ser induzida, 
por meio de fricgao com borracha com diametro de urn 
lapis. Apos a criopreservagao, sao feitos cortes (com o 
criostato) do fragmento contendo uma bolha, os quais 
sao expostos a anticorpos monoclonais especfficos con¬ 
tra diferentes antfgenos da zona da membrana basal. 
Conhecendo-se previamente a localizagao desses antf¬ 
genos, e possfvel demonstrar, de forma mais especffica, 
o nfvel da clivagem. Existem varios anticorpos monoclo¬ 
nais que marcam diferentes locais da zona da membrana 
basal. No Servigo de Dermatologia do Hospital das Clfni- 
cas da Universidade de Sao Paulo, o imunomapeamento 
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e realizado utilizando-se anticorpos contra os seguintes 
antigenos: PB 230 do penfigoide bolhoso (localizado nos 
hemidesmossomos); laminina (localizada na lamina luci- 
da); colageno IV (presente na lamina densa); e colageno 
VII (presente na sublamina densa e constituinte das fibri- 
lasdeancoragem). 

Por esse metodo, a maioria dos diferentes tipos de 
epidermolise bolhosa hereditaria pode ser identificada, 
pela analise da localizagao do deposito fluorescente: 

■ na epidermolise bolhosa simples, a fluorescencia 
se localiza no assoalho da bolha com todos os 
anticorpos. 

■ na epidermolise bolhosa juncional, a fluorescencia 
com os anticorpos contra os colagenos IV e VII loca- 
liza-se no assoalho da bolha; com os anticorpos 
contra o antigeno do penfigoide bolhoso, localiza-se 
no teto; e anticorpos contra laminina podem estar no 
tetoou no assoalho da bolha. 

■ na epidermolise bolhosa distrofica, a fluorescencia e 
detectada no teto da bolha com todos os anticorpos, 
com excegao do anticorpo anticolageno VII que pode 
estar no teto e/ou assoalho na epidermolise bolhosa 
distrofica dominante e estar ausente ou bastante dimi- 
nuido na epidermolise bolhosa distrofica recessiva. 
Essa tecnica apresenta, em relagao a microscopia 

eletronica, a vantagem da rapidez do procedimento e lei- 
tura, alem da capacidade de identificar proteinas especf- 
ficas e de visualizar a clivagem como urn todo. Atualmen- 
te, e o metodo mais utilizado na diferenciagao dos 
principais tipos de epidermolise bolhosa. 

TECNICA DE IMMUNOBLOTTING (IB) 

A tecnica de immunoblotting, tambem referida como 
Western blot, foi introduzida como uma combinagao de 
duas tecnicas analiticas associadas - a eletroforese em 
gel eo imunoensaio. 

A separagao das proteinas ocorre por meio dos res- 
pectivos pesos moleculares, ou seja, as proteinas mi- 
gram de urn polo para outro mediante uma corrente ele- 
trica, atravessando uma matriz porosa de gel de 
poliacrilamida (SDS-PAGE). 

Uma vez separadas pela eletroforese, as proteinas 
sao eletrotransferidas para uma membrana de nitrocelu- 
lose (NC), que as mantem nas mesmas condigoes de 
separagao da eletroforese. Quando ligadas a fase solida, 
as proteinas ficam disponfveis a tecnicas imunologicas 
especfficas. 

Existem inumeras tecnicas de detecgao de antigenos 
especfficos. A membrana de NC, adiciona-se o anticorpo 


primario especffico, e a seguir, somam-se reagentes de 
detecgao distintos, como a peroxidase, a fosfatase alcali- 
na, o iodo radioativo e a quimoluminescencia. 

No caso das doengas bolhosas autoimunes, as protei¬ 
nas em questao estao localizadas na pele; portanto, a fonte 
de antigenos consiste em extragoes proteicas de epitelio 
humano normal ou de antigenos recombinantes construf- 
dos por biologia molecular. Uma vez solubilizadas, as pro¬ 
teinas sao separadas de acordo com seu peso molecular 
pelo SDS-PAGE, transferidas para o papel de nitrocelulose 
e, entao, testadas contra os soros em estudo. 

TECNICA DE IMUNOPRECIPITAGAO (IP) 

A imunoprecipitagao (IP) e uma tecnica imunoqufmi- 
ca amplamente utilizada para a detecgao dos autoantfge- 
nos envolvidos nas dermatoses bolhosas autoimunes. 
Em algumas doengas como o penfigo foliaceo, no qual, 
pelas tecnicas de immunoblotting, a positividade e de 
cerca de 30%, a IP tern muita importance, pois e muito 
mais sensfvel, sendo positiva em cerca de 100% dos doen- 
tes. A diferenga de sensibilidade entre as duas tecnicas 
deve-se a alteragao da estrutura terciaria proteica ocorri- 
da durante o preparo do antigeno por IB. Muitos epftopos 
necessitam estar no seu estado conformacional para rea- 
girem como anticorpo. 

A fonte de antigeno utilizada nessa tecnica e variavel. 
No penfigo foliaceo, as melhores fontes antigenicas sao o 
focinho bovino (rico em desmossomos), a pele humana 
normal ou os antigenos recombinantes, obtidos por tecni¬ 
cas de biologia molecular (desmoglefnas recombinantes). 

TECNICA DE ELISA ( ENZYME-LINKED 
IMMUNOSORBENT ASSAY ) 

A tecnica de ELISA e atualmente urn dos recursos 
diagnostics imunoenzimaticos mais sensfveis e especf¬ 
ficos nas dermatoses bolhosas autoimunes. Consiste em 
urn metodo qualitative e quantitative, favorecendo sua 
utilizagao para o diagnostico e seguimento desse grupo 
de dermatoses. Ja existem /r/'fccomercialmente disponf¬ 
veis para a detecgao de antidesmoglefnas (1 e 3) e do 
antigeno do PB (BP180). 

EXAMES DE BIOLOGIA MOLECULAR 

Hibridiza<;ao 

A tecnica de hibridizagao permite o estudo de sequen¬ 
ces de acidos nucleicos (DNA e RNA). Esses acidos po- 
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dem ser analisados no proprio especime original que os 
contem (hibridizagao in situ) ou apos extraidos de amos- 
tras. A pesquisa da sequencia de DNA ou de RNA e feita 
utilizando-se outras sequencias previamente conheci- 
das, denominadas sondas. A tecnica se fundamenta na 
capacidade natural de pareamento das bases comple- 
mentares do DNA (adenina-timina; citosina-guanina) ou 
do RNA (adenina-uracila; citosina-guanina). As sondas 
devem ser marcadas para se detectar o seu pareamento 
com a sequencia complementar. 

0 metodo de maior interesse para a Dermatologia e a 
hibridizagao in situ, principalmente para a detecgao de aci- 
dos nucleicos de agentes infecciosos quando estes nao 
puderem ser visualizados pelos metodos convencionais. 

Assim, ja se utilizam, no meio medico, sondas para 
HPV, virus de Epstein-Barr (EBV), translocagoes especi- 
ficas dos linfomas B do manto e folicular, linfoma MALT 
(,mucosa associated lymphoide tissue), entre outras. 

Rea^ao em cadeia da polimerase 
(PCR) 

A reagao em cadeia da polimerase ( polymerase 
chain reaction-PCR) possibilita obter, a partir de uma 
quantidade minima de DNA ou RNA, a amplificagao das 


sequencias especificas dos acidos nucleicos obtidas de 
varias amostras, material biologico, sangue e tecidos, 
que podem, inclusive, ser aplicados em material para 
estudo histopatologico. E mais sensivel que a hibridiza¬ 
gao e, atualmente, de grande utilidade em medicina fo- 
rense (testes de paternidade, criminologia), diagnose 
pre-natal, detecgao de agentes infecciosos e na analise 
de mutagoes genicas. 

Indicates em Dermatologia 

0 PCR pode ser empregado para detecgao de aci¬ 
dos nucleicos e, algumas vezes, na genotipagem de 
agentes infecciosos como HPV, HHV-8, Paracoccidioi¬ 
des brasiliensis, Bartonella henselae, micobacterias, 
leishmania. Permite a pesquisa de rearranjos no gene 
codificador da cadeia pesada de imunoglobulinas (IgH) 
em infiltrados linfoides atipicos de celulas B, pesquisa 
de rearranjos no gene codificador de cadeia gama do 
receptor de celula T (TCR-gama) em infiltrado linfoides 
atipicos de celulas T. 0 TC-PCR pode ser empregado 
para pesquisa de translocagoes caracteristicas de varias 
neoplasias, como linfoma anaplasico de grandes celu¬ 
las, fibrossarcoma congenito, lipossarcoma mixoide e 
sarcoma sinovial, entre outras. 


z 

EXAMES MICOLOGICOS 


0 exame micologico, que compreende o exame dire- 
to e a cultura (cultivo), e de emprego indispensavel na 
pratica dermatologica. 0 material deve ser obtido em 
ponto ativo das lesoes. Nas secas e escamosas, o me- 
Ihor local, geralmente, e a borda, raspando-se com bis- 
turi rombo ou cureta. Muitas vezes, e necessaria a limpeza 
previa com agua e alcool. Materiais com gordura, suor, 
pomadas, cremes, talcos ou pos antifungicos dificultam 
a visualizagao ao exame direto, alem de formarem artefa- 
tos que simulam fungos e impedirem o isolamento em 
cultura, com resultados falso-negativos. 

Nas lesoes vesiculosas, o melhor material para exa¬ 
me e o teto de vesiculas, que pode ser colhido com te- 
soura de ponta fina ou pinga de Adson com dente. Cabe- 
los e pelos sao adequadamente colhidos com pinga 
depilatoria. Ja fragmentos de unhas sao obtidos com 
alicate ou tesoura de ponta romba. 

EXAME DIRETO 

0 material pode ser imediatamente submetido a exa¬ 
me. Ao ser colocado em laminas, pinga-se, sobre ele, 
uma ou duas gotas de solugao clarificadora de hidroxido 
de potassio (KOH) em concentragao de 10% (pele) e 
30% (pelos e unhas). 

Pode-se utilizar o KOH a 10%, diluido em partes 
iguais com DMSO (dimetil-sulfoxido 40 mL e agua desti- 
lada 60 mL), que permite exame imediato do material. 

Nas micoses superficiais, o exame direto e suficiente 
para a diagnose, e o cultivo pode ser feito para fins inves- 
tigativos ou epidemiologicos. Havendo quadro clinico 


sugestivo, como nas onicomicoses, e preferivel repetir o 
exame direto uma ou mais vezes (Figuras 7.1 a 7.3). 



Figura 7.1 Filamentos de dermatofito em teto de 
vesicopustula. E possivel notar o micelio septado 
(artrosporos). Preparagao em potassa a 40% (300 x). 



Figura 7.2 Cabelo parasitado por Trichophyton 
endotrix. Preparagao em potassa a 40%. 
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Ainda que o exame direto possibilite a confirmagao 
diagnostica da candidose, a cultura e indicada pois, em 48 
horas, demonstra colonias cremosas brancas. Nas mico- 
ses profundas, o exame direto possibilita o achado do pa- 
rasita, excegao da esporotricose e histoplasmose, em que 
o cultivo e imprescindivel. Na paracoccidioidomicose, o 
achado do parasita no exame direto permite a diagnose da 
especie, com o encontro da multipla gemulagao (Figura 
7.4). Nos actinomicetomas e eumicetomas, o cultivo e ne- 
cessario para a caracterizagao das especies e da terapia. 

CULTURA (CULTIVOS) 

Utiliza-se o meio de agar-sabouraud-dextrose so- 
mado a urn antibiotico de amplo espectro, como o clo- 



Figura 7.3 Cabelo parasitado por Microsporum. 
Preparagao em potassa a 30%. 



Figura 7.5 Cultura de M. canis. Anverso. 


ranfenicol ou a gentamicina, para inibir o crescimento 
bacteriano, e mais urn antifungico seletor, como a ci- 
clo-hexamida, que inibe o crescimento de fungos ane- 
mofilos - de crescimento rapido e invasivo - e permite 
o crescimento dos fungos patogenicos, com excegao 
do Paracoccidioides brasiliensis. Na pesquisa do agen- 
te em onicomicoses causadas por fungos filamentosos 
nao dermatofitos (FFND), utiliza-se agar Sabouraud, 
sem cicloheximida. 

0 P brasiliensis e isolado com facilidade de lesoes 
ganglionares fechadas em meios enriquecidos como o 
de Fava Netto e o BHI; das demais lesoes cutaneas, de 
mucosas e de escarro, ha muita contaminagao bateriana 
e fungica competindo e impedindo o seu crescimento 
(Figuras 7.5 a 7.14). 



Figura 7.4 P brasiliensis. Celulas arredondadas em 
gemulagao. 



Figura 7.6 Cultura de M. canis. Reverso. 
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Figura 7.9 Culturade T. tonsurans. 


Figura 7.10 Culturade T. mentagrophytes. 



Figura 7.11 Culturade T. gypseum. 



Figura 7.12 Cultura de S. schenckii. 
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Figura 7.13 P. brasiliensis. Colonia cotonotosa por Figura 7.14 P brasiliensis. Colonia leveduriforme por 

cultivo em temperatura ambiente. E a variante M cultivo a 37°C. E a variante L (leveduriforme) ou Y [yeast). 

(miceliana). 









_ a_ 

EXAMES CITOLOGICOS, 
BACTERIOLOGICOS, VIROLOGICOS 

E PARASITOLOGICOS 


EXAME CITOLOGICO (CITODIACNOSE 
DETZANCK ) 

0 exame citologico e util para uma confirmagao 
diagnostica imediata principalmente nos penfigos, pela 


presenga de celulas acantoliticas, e nas infecgao por 
HSV e HVZ, pela identificagao de celulas balonizantes. 
Pode ser utilizado em outras dermatoses, mas nao roti- 
neiramente (Figuras 8.1 a 8.4). 



Figura 8.1 Herpes-zoster. Celulas gigantes virais 
multinucleadas formando sincicios. Panoptico 560 x. 



Figura 8.2 Varicela. Queratinocito multinuclear 
sincicial com cromatina periferica. Leishman 560 x. 



Figura 8.3 Penfigo foliaceo. Agrupamento de 
queratinocitos acantoliticos com citoplasma amplo, 
indicando que o fenomeno ocorreu nas camadas 
superiores da epiderme. Papanicolaou 400 x. 







Figura 8.4 Penfigo vegetante. Agrupamento de celulas 
acantoliticas com condensagao da membrana celular 
por retragao do citoesqueleto com aspecto de “olho de 
perdiz”. Leishman 400 x. 
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Tecnicas - colheita de material 

Lesoes vesicobolhosas 

Para as lesoes vesicobolhosas, deve-se desengor- 
durar a area afetada com eter ou alcool 70%, retirar o teto 
da lesao, raspar levemente o soalho, sem sangramento, e 
fazer esfregago em lamina. E possivel fazer urn imprint 
comprimindo a lamina no soalho da lesao. 

Lesoes solidas 

No caso das lesoes solidas, e preciso, apos desen- 
gordurar a area afetada, realizar espremedura para isque- 
miar, pequena incisao e raspagem com bisturi na derme 
e fazer o esfregago em lamina. 

Fixa<gao e coloragao 

Ha dois tipos de procedimento: 

■ No primeiro, de leitura imediata, o material e fixado a 
seco no meio ambiente e corado pelo Panoptico, 
Giemsa, Leishman ou Wright. Atualmente, o Panop¬ 
tico e mais usado, sendo realizados cinco banhos 
em cada frasco do corante. A lamina e seca no meio 
ambiente. Em seguida, colocam-se balsamo do Ca¬ 
nada e lamtnula. 0 procedimento e realizado em 10 
minutos, no maximo. A coloragao e monocromatica, 
tanto para o nucleo como para o citoplasma da celu- 
la (cor azul ou azul-acinzentada). 

■ No segundo, o material e fixado em solugao alcooli- 
ca 70%, por, pelo menos, 30 minutos, e corado por 
Papanicolaou ou hematoxilina-eosina. A coloragao 
demora de 15 a 20 minutos para ser realizada. Esse 
procedimento, mais demorado, possibilita melhor 
caracterizagao celular. 

EXAMES BACTERIOLOGICOS 

Flora cutanea normal 

A pele e normalmente habitada por bacterias que po- 
dem ser classificadas como residentes, que tern a pele 
como habitat e nela se multiplicam, e transitorias, que 
nela se alojam ocasionalmente. As bacterias vivem na 
camada cornea ou no foltculo pilossebaceo. 

As bacterias que habitam os foltculos nao sao atingi- 
das por antissepticos ou desinfetantes e servem para re- 
compor a flora bacteriana normal. Mecanismo importan- 
te no controle bacteriologico da pele e o pH, que varia 
entre 3 e 5 e dificulta o crescimento bacteriano. Nas are¬ 
as com pH mais alto, como axilas, virilhas e dedos dos 
pes, o numero de bacterias e maior. 


■ Estafilococos: ha numerosas especies de estafiloco- 
cos nao patogenos residentes na pele. Ja foi identifi- 
cada mais de uma dezena, sendo as mais comuns 
Staphylococcus epidermitis, S. hominis e S. sapro- 
phyticus. O Staphylococcus aureus e raro na pele 
normal (menos de 10%), porem e frequente na pele 
doente. E a principal bacteria aerobica achada em 
lesoes eczematosas. No atopico, e encontrado em 
cerca de 90% nas areas eczematosas, e em torno de 
70% na pele sadia. O seu habitat sao as fossas na- 
sais e o pertneo, onde e residente, podendo tornar- 
-se patogeno ao penetrar na pele. 

■ Estreptococos: sao geralmente encontrados na oro- 
faringe e, raramente, na pele sadia. 

■ Corinebacterias: genero de bacterias gram-positivas. 
O Corynebacterium acnes ou parvum, atualmente de- 
nominado Propionibacterium acnes, e anaerobio e 
habita o foltculo pilossebaceo e a area sebacea. O P 
granulosumeo P avidum sao eventualmente encon¬ 
trados na glandula sebacea e na pele. O Corynebac¬ 
terium minutissimum e o agente do eritrasma. 

■ Corineformes ou difteroides: morfologicamente se- 
melhantes as corinebacterias. Existem especies li- 
poftlicas, que habitam axilas e areas intertriginosas, 
e nao lipoftlicas, em areas de pele glabra. As espe¬ 
cies do genero Brevibacterium sao difteroides en¬ 
contrados em areas de dobras, particularmente nos 
interdtgitos plantares. 

■ Bacterias gram-negativas: em indivtduos normais, po- 
dem ser encontradas, em areas intertriginosas, bacte¬ 
rias gram-negativas como Escherichia colie especies 
de Enterobacter ; Klebsiella, Proteus e Acinetobacter. 

Pesquisa de bacterias 

As pesquisas mais frequentes sao realizadas em mico- 
bacterioses e doengas sexualmente transmisstveis (DSTs). 

■ Mycobacterium leprae: a coleta deve ser feita em le¬ 
sao com sinal cltnico de atividade. Deve-se obter o 
material tecidual fazendo-se raspagem com bisturi e 
mantendo-se o local comprimido entre os dedos, ou 
com pinga, para evitar o sangramento. O esfregago 
do muco nasal e obtido atritando-se vigorosamente 
o septo nasal com cotonete. O material, em ambos 
os casos, e estendido em lamina, fixado pelo calor e 
corado pelo metodo de Ziehl-Neelsen. Para Myco¬ 
bacterium tuberculosis e outras micobacterias, a 
tecnicae similar. 

■ Treponema pallidum: limpa-se a lesao previamente 
com soro fisiologico. Deve-se comprimir e colocar a 
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linfa obtida em lamina, cobri-la com laminula e exami- 
na-la em campo escuro. Na impossibilidade desse 
exame, pode ser feito esfregago, corado com tecnica 
de impregnagao pela prata (Figura 8.5). 

■ Haemophilus ducreyi: limpeza da lesao e coleta de 
material da borda fazendo esfregago fino, corado 
pelo metodo de Gram. 

■ Calymmatobacterium granulomatis: bacilo anaerobi- 
co, gram-negativo. 0 melhor metodo e fazer urn es¬ 
fregago de urn fragmento da biopsia, corando-se 
pelo Giemsa ou Leishman. 

■ Chlamydia trachomatis: pode ser encontrada por tec¬ 
nica de microimunofluorescencia com anticorpo 
monoclonal, conjugado a fluoresceina. 

■ Neisseria gonorrhea: no homem, a coleta de material 
deve ser feita intrauretralmente, introduzindo-se alga 
de platina na uretra. As secregoes espontaneas de- 
vem ser evitadas, pois, em geral, as enzimas dos po- 
limorfonucleares digerem o material microbiologico. 
Nas mulheres, a coleta deve ser de material vaginal, 
uretral e do colo do utero. 0 material obtido precisa 
ser corado pelo metodo de Gram e revela diplococos 
gram-negativos (Figura 8.6). Nas infecgoes gonoco- 
cicas disseminadas com lesoes cutaneas, a pesquisa 
da Neisseria e, geralmente, negativa. 

Atualmente, para identificagao de alguns agentes 

bacterianos, inclusive riquetsias, sao empregadas tecni- 
cas de imuno-histopatologia, biologia molecular, eletron 
e imunoeletron-microscopia. 

EXAMES VIROLOGICOS 

Pesquisa de vfrus 

Na diagnose do herpes simples ou da varicela-zos- 
ter, pode ser empregada a tecnica da citodiagnose (Tzan¬ 
ck), ja descrita neste capitulo. 

Atualmente, utiliza-se, na diagnose do herpes sim¬ 
ples, o metodo da imunofluorescencia. Soro anti-herpes 
marcado com fluoresceina e posto em contato com o an- 
tigeno herpetico em esfregago e examinado ao microsco- 
piofluorescente. 

Tambem e possivel, no exame pelo eletron-micros- 
copio, demonstrar o virus em esfregago, obtendo-se a 
chamada “imagem negativa” do virus. Outros metodos 
de pesquisa de virus sao os realizados em especimes 
histopatologicos ou as tecnicas de imuno-histopatolo¬ 
gia, biologia molecular, eletron e imunoeletron-micros- 



Figura 8.5 Treponema pallidum. Coloragao pela prata. 



Figura 8.6 Neisseriagonorrhoeae. Diplococos 
gram-negativos. 


copia. No diagnostico das viroses, sao ainda importantes 
os exames sorologicos, pesquisando-se os anticorpos 
IgM e IgG. 

EXAMES PARASITOLOGICOS 

A pesquisa de Leishmania e feita em esfregago em 
lamina de material obtido de lesao recente, corado pelo 
Leishman ou Giemsa (Figura 8.7). 

Na pediculose, os pediculos podem ser encontrados 
no couro cabeludo (P. capitis) (Figura 8.8) ou nas roupas 
(P. corporis), o que nem sempre e verificado. Na pedicu¬ 
lose do couro cabeludo, as lendeas sao facilmente reco- 
nhecidas. Na ftiriase pubiana, sao facilmente identifica- 
veis o Phthiruspubis, aderente na base do pelo, e as suas 
lendeas, na haste pilosa (Figura 8.9). 

Na escabiose, a pesquisa do Sarcoptes scabiei deve 
ser realizada sempre que possivel ou necessaria (Figura 
8.10). 0 metodo mais preciso e a raspagem com bisturi 
das extremidades de varios tuneis, colocando-as em la¬ 
mina com oleo, cobrindo-as com laminula e examinan- 
do-as, com pequeno aumento, no microscopio. 
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Figura 8.7 Leishmania. Multiplas formas amastigotas. 


Figura 8.8 Pediculus capitis. Ninfaabandonando 
lendea aderida a haste do cabelo. 




Figura 8.10 Sarcoptes scabiei. Exemplar do acaro 
entre escamasdapele. 



F i g u r a 8.9 Phtirius pubis. 
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DERMATOSCOPIA E 
METODOS DE IMAGEM 


DERMATOSCOPIA 

A dermatoscopia e importante metodo auxiliar na 
diagnose diferencial das lesoes pigmentadas benignas 
ou malignas. Os aparelhos utilizados atualmente para o 
exame dermatoscopico podem ser acoplados a uma 
maquina fotografica comum, que possibilita o registro 
fotografico da imagem dermatoscopica, permitindo me- 
Ihor interpretagao dos achados dermatoscopicos. 0 
passo seguinte foi a adaptagao de video por cameras ao 
dermatoscopio, facilitando a digitalizagao das imagens 
dermatoscopicas e sua transference direta ao computa- 
dor. Isso possibilitou a criagao de softwares especificos 
para a dermatoscopia, que armazenam as imagens e 
realizam calculos automaticos do tamanho, da forma, 
da textura e da coloragao, auxiliando de forma especial 
na analise das lesoes e aumentando a sensibilidade no 
reconhecimento de formas iniciais de melanoma. Essa 
mesma tecnologia vem permitindo o intercambio de ima¬ 
gens via internet, possibilitando a analise dermatosco¬ 
pica a distancia. 

A dermatoscopia possibilita observar com nitidez a 
rede pigmentar caractertstica das lesoes melanoctticas 
(Figuras 9.1 e 9.2). Assim, a primeira fase da semiologia 
dermatoscopica e diferenciar as lesoes pigmentadas mela¬ 
noctticas e nao melanoctticas. Cada urn desses dois gru- 
pos apresenta padroes dermatoscopicos caractertsticos. 

1. Lesoes melanoctticas - podem ocorrer como: 

■ Rede pigmentar - pigmento melanico da jungao 
dermoepidermica e dos cones epidermicos (pa- 
drao em “favo de mel”) (Figura 9.3). 


■ Globulos pigmentados - ninhos de celulas nevi- 
cas intensamente pigmentados (padrao em “pe- 
dra de calgamento”) (Figura 9.4). 

■ Estrias ramificadas - desordem da arquitetura da 
jungao dermoepidermica (Figura 9.5). 

2. Lesoes nao melanoctticas - podem ocorrer como: 

■ Pseudocistos corneos - globos de queratina intra- 
epidermicos sem conexao com a superftcie (Figu¬ 
ra 9.6). 

■ Pseudodilatagdes foliculares - globos de querati¬ 
na intraepidermicos com conexao com a superft¬ 
cie (Figura 9.7). Esses dois padroes estruturais 
sao caractertsticos de lesoes papilomatosas, par- 
ticularmente da queratose seborreica, mas podem 
tambem ser observados no nevo intradermico 
papilomatoso e em lesoes papilomatosas. 

■ Lagos venosos dilatados - espagos vasculares au- 
mentados e dilatados caractertsticos das lesoes 
angiomatosas. Na presenga de trombo, a coloragao 
torna-se preto-avermelhado (Figura 9.8). 

■ Vasos arborizados- telangiectasias presentes no 
estroma e na superftcie do tumor, caractertstico 
do carcinoma basocelular (Figura 9.9). 

■ Lobulos acinzentados - proliferagao de celulas 
basoloides hiperpigmentadas do carcinoma ba¬ 
socelular pigmentado (Figura 9.10). 

Estabelecida a diagnose dermatoscopica de lesao 
melanocttica, o procedimento seguinte e a diagnose dife¬ 
rencial entre lesao melanocttica benigna e maligna. Os 
achados dermatoscopicos caractertsticos das principais 
lesoes melanoctticas cutaneas sao referidos a seguir. 
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Figura 9.1 Dermatoscopia de lesao pigmentada. Foto 
microscopica sem o emprego de meio liquido. 



Figura 9.2 Dermatoscopia de lesao pigmentada. Foto 
microscopica com o emprego de meio liquido. 
Observa-se com nitidez a rede pigmentar caracteristica 
de lesao pigmentar melanocitica. 



Figura 9.3 Rede pigmentar. Padrao em “favo de mel”. 



Figura 9.4 Globulos pigmentados. Padrao em “pedra 
de calgamento”. 



Figura 9.5 Estrias ramificadas. 


Figura 9.6 Queratose seborreica. Pseudos cistos 
corneos. 
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Figura 9.7 Queratoseseborreica. Pseudodilatagoes 
foliculares. 



Figura 9.9 Carcinoma basocelular. Vasos arborizados. 


Nevos (nevus) 

■ Nevo melanocitico juncional: rede pigmentar regular, 
proeminente no centro e delgada na periferia. Con- 
densagao do pigmento (pontos pretos) ou despig- 
mentagao no centro da lesao (Figuras 9.11 e 9.12). 



Figura 9.11 Nevo melanocitico juncional. Aspecto 
clinico. 



Figura 9.8 Angioma. Lagos venosos dilatados. 



Figura 9.10 Carcinoma basocelular pigmentado. 
Lobulos acinzentados. 


■ Nevo melanocftico intradermico: padrao globular. 
Globulos de tonalidade marrom escuro ao acinzenta- 
do, isolados ou agrupados (padrao em “pedra de 
calgamento”) (Figuras 9.13 e 9.14). 



Figura 9.12 Nevo melanocitico juncional. Aspecto 
dermatoscopico. 
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Figura 9.13 Nevo melanocitico intradermico. Aspecto 
clinico. 



Figura 9.15 Nevo displastico. Aspecto clinico. 


# 


Figura 9.17 Nevo pigmentado de celulas fusifomes 
(nevo de Reed). Aspecto clinico. 



Figura 9.14 Nevo melanocitico intradermico. Aspecto 
dermatocospico. 
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Figura 9.16 Nevo displastico. Aspecto 
dermatoscopico. 



Figura 9.18 Nevo pigmentado de celulas fusiformes 
(nevo de Reed). Aspecto dermatoscopico. 




Figura 9.19 Nevo azul. Aspecto clinico. 


Figura 9.20 Nevo azul. Aspecto dermatocospico. 
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■ Nevo displastico: rede pigmentar irregular, cujas 
areas contem trama pigmentar proeminente com 
formagao de estrias. Interrupgao abrupta da rede 
pigmentar. Areas de despigmentagao central e/ou 
periferica. Globulos marrons isolados, bizarros, lo- 
calizados fora dos limites da lesao (satelitose) (Fi¬ 
gures 9.15 e 9.16). 

■ Nevo pigmentado de celulas fusiformes (nevo de 
Reed): centro enegrecido, amorfo. Periferia formada 
por globulos, estrias radiadas ou pseudopodes (as- 
pecto em alvo ou radiado) (Figuras 9.17 e 9.18). 

■ Nevo azul: pigmentagao homogenea de tonalidade 
cinza-azulada (Figuras 9.19 e 9.20). 

Melanoma maligno 

0 melanoma maligno apresenta caracteristicas e pa- 
droes dermatoscopicos com altos indices de especifici- 
dade. Essas caracteristicas podem ser divididas em pa- 
droes globais ou isoladas. 

1. Padroes globais: nodular - area acinzentada asso- 
ciada a telangiectasias e veu observado na porgao 
nodular do melanoma (Figura 9.21); e multicompo- 
nentes - varias estruturas e cores em uma unica le¬ 
sao (Figura 9.22). 

2. Caracteristicas isoladas: pseudopodes - termi- 
nagoes perifericas digitiformes (Figura 9.23); es¬ 
trias radiais (estrias com orientagao centrifuga) (Fi¬ 
gura 9.24); areas cinza-azuladas (relacionadas 
histologicamente com derrame pigmentar) (Figura 
9.25). E preciso lembrar que os pseudopodes e as 
estrias radiadas estao relacionados com a expansao 
radial do tumor. 




Figura 9.23 Melanoma cutaneo. Pseudopodos. 



Figura 9.24 Melanoma cutaneo. Estrias radiadas. 
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Indicates da dermatoscopia 

A dermatoscopia e indicada na diagnose diferencial 
de lesoes pigmentadas cutaneas; na diagnose de prova- 
vel lesao maligna; e na diagnose e seguimento de lesoes 
pigmentadas em individuos de alto risco, como portado- 
res de multiplos nevos, antecedentes pessoais ou fami- 
liaresde melanoma. 

Trata-se de urn procedimento nao invasivo que me- 
Ihora a habilidade clinica na diagnose de uma lesao 
como maligna ou provendo evidences satisfatorias de 
urn processo benigno como a queratose seborreica ou 
neoplasia vascular. Esse procedimento, entretanto, nao 
substitui o exame histopatologico. Quando ha suspeita 
clinica de melanoma maligno, mesmo que a avaliagao 
dermatoscopica nao complemente essa suspeita, o exa¬ 
me histopatologico e imprescindivel. 

METODOS DE IMAGEM 
EM DERMATOLOGIA 

Os metodos de imagem, como radiografia, ultrasso- 
nografia e tomografia, desempenham papel importante 
em ampla variedade de especialidades medicas. Na Der¬ 
matologia, o exame histopatologico, realizado por biop- 
sia, constitui, ate o presente momento, o padrao-ouro na 
investigagao morfologica da pele. Nas ultimas decadas, 
avangos tecnologicos opticos permitiram novas utiliza- 
goes, na area dermatologica, de tecnicas de uso corri- 
queiro em outras areas medicas, como a ultrassonografia 
e o mapeamento corporal total, alem do desenvolvimento 
de novas modalidades tecnicas nao invasivas de imagem 
- a microscopia confocal (MC), a tomografia de coerencia 
optica (TOO) e o fotodiagnostico. 

Ultrassonografia 

A ultrassonografia (ecografia) vem sendo utilizada 
de maneira crescente em Dermatologia. 0 progresso tec- 
nologico com o uso de equipamentos de alta resolugao e 
frequencia de 100 MH possibilitou distinguir as camadas 
cutaneas normais e analisar lesoes dermatologicas. 

Tumores benignos 

Os diversos cistos, epidermicos, dermoides, pilo- 
nidais, podem ser identificados na ultrassonografia, 
possibilitando reconhecer localizagao e conteudo, alem 
da distingao de outros tumores cutaneos. Tambem 
pode ser utilizada para analisar a extensao e localizagao 
de tumores, como pilomatrixoma, lipomas, fibromas, 


neurofibromas, neuroma pos-traumatico, hemangio¬ 
mas. Na patologia ungueal, e indicagao eletiva para 
identificagao do glomus. 

Doencgas e rea^oes inflamatorias 

Na dermatomiosite, a ultrassonografia demonstra 
calcinose cutanea. Na hidrosadenite, pode revelar a ex¬ 
tensao do processo e o comprometimento de foliculos 
pilosos. Alem disso, esse exame pode identificar corpo 
estranho com reagao inflamatoria. Em linfedema de 
membros inferiores, pode ser indicada uma ultrassono¬ 
grafia doppler color pm avaliagao de insuficiencia val¬ 
vular e varizes, exclusao de trombose profunda e avalia¬ 
gao das arterias dos membros inferiores. 

Tumores malignos 

Em carcinoma basocelular ou espinocelular, a ul¬ 
trassonografia pode demonstrar a extensao e a profundi- 
dade da lesao. 

Melanoma maligno 

A ultrassonografia tern indicagao para a detecgao de 
metastases nos linfonodos no seguimento de pacientes 
com melanoma maligno. A simples palpagao deve even- 
tualmente ser suplementada pela ecografia que pode de- 
tectar metastases nao identificadas pela avaliagao clinica. 
Esse exame possibilita, ainda, visualizar linfoadenopatias 
em pacientes portadores de melanoma, sendo util na dife- 
renciagao entre linfonodos reacionais e metastaticos. A 
ultrassonografia pode demonstrar aspectos bastante su- 
gestivos de metastases linfonodais no melanoma, como: 
linfonodos de aspecto globoso, com superficie bosselada; 
ausencia de hilo e hipoecogenicidade em sua trama ultras- 
sonografica (Figura 9.26). Os linfonodos inflamatorios ou 
reacionais tern aspecto fusiforme, com hilo hiperecogeni- 
co (mais claro) e tamanho geralmente menor que o metas- 
tatico (Figura 9.27). 

No comprometimento linfonodal, a ultrassonografia, 
alem de conferir informagoes quanto a imagem dos linfo¬ 
nodos, possibilita aumentar a sensibilidade e especifici- 
dade da tecnica da biopsia aspirativa por agulha fina. 

Microscopia confocal (MC) 

A MC e uma tecnologia que vem sendo aperfeigoa- 
da, permitindo a obtengao de imagens das camadas da 
pele com resolugao proxima a histologia de rotina com 
visualizagao de detalhes ao nivel celular, porem sem ne- 
cessidade de cortes, de maneira nao invasiva e em tempo 
real. E uma “biopsia in vivo ”, realizada de maneira dina- 
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Figura 9.26 Linfonodo de melanoma maligno (MM) 
de centro irregular e contorno bosselado. 
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Figura 9.27 Linfonodo inflamatorio com superficie 
irregular, extremidades anguladas e forma eltptica. 


mica. As imagens sao obtidas no piano horizontal {on- 
-face), diferentemente das imagens histologicas que sao 
secgoes verticais e derivadas da absorgao, reflexao e 
dispersao da luz na pele. A MC pode ser realizada sem a 
adigao de corantes exogenos (modo reflectante), ja que o 
contraste endogeno e suficiente e resultado de organelas 
celulares, melanina e hemoglobina. Entretanto, a adigao 
de corantes fluorescentes topicos ou injetaveis permite 
urn aumento na resolugao da imagem, com maior dife- 
renciagao entre as celulas e estruturas intracelulares, 
como observado na area de Biologia Molecular. 

0 termo “confocal” deve-se ao fato de o ponto focal 
das lentes objetivas formar uma imagem no mesmo pia¬ 
no da abertura seletiva do microscopio. 0 alcance atual 
dessa tecnica e a derme papilar. 

A aplicagao da MC e basicamente a mesma da histo- 
logia-padrao, ou seja, o estudo morfo-funcional da pele. 
A vantagem de avaliar caracterfsticas celulares cutaneas 


de maneira nao invasiva amplia sua aplicabilidade. Pode 
ser empregada para a diagnose de lesoes cutaneas, 
como dermatites, psorfase, carcinomas, diferenciagao de 
lesoes melanocfticas benignas e malignas e para avalia- 
gao objetiva de resposta terapeutica. Quando a MC e 
utilizada na diferenciagao de nevos benignos, melano¬ 
mas, carcinomas basocelulares e queratoses seborrei- 
cas, atinge-se urn valor preditivo de 95%. Progressiva 
normalizagao da arquiterura cutanea e observada em 
queratoses acttnicas e carcinomas basocelulares trata- 
dos com terapia fotodinamica ou com imiquimode quan¬ 
do avaliadas pela MC. Essa tecnologia pode ser usada na 
determinagao de margem tumoral no pre ou intraopera- 
torio, possibilitando tornar mais agil e rapida a cirurgia 
micrografica de Mohs. Outra aplicagao seria na area de 
testes de contato, com maior precisao do patch-test [les- 
te de contato). Em conclusao, e metodo em desenvolvi- 
mento com resultados promissores. 
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ERUPgOES ECZEMATOSAS 


ECZEMAS (DERMATITES 
ECZEMATOSAS) 

Os eczemas sao dermatites caracterizadas pela pre- 
senga de eritema, edema, vesiculagao, secregao, forma¬ 
gao de crostas, escamas e liquenificagao. Essas lesoes 
se sucedem ou se associam, formando os aspectos mul¬ 
tiformes dos eczemas, e sao acompanhadas do prurido, 
urn sintoma constante, que pode ser minimo, moderado 
ou intenso. A smdrome eczematosa pode ser classificada 
em aguda, subaguda ou cronica, de acordo com o aspec- 
to que apresenta. Quando ocorre eritema, edema, vesicu¬ 
lagao e secregao, o eczema e agudo; se o eritema e o 
edema sao menos intensos e predominam as manifesta- 
goes de secregao com formagao de crostas, tem-se o 
subagudo. 0 eczema de evolugao prolongada, com li¬ 
quenificagao, e a forma cronica. 

A smdrome eczematosa e das mais frequentes afec- 
goes cutaneas, sendo causada por agentes exogenos 
(contactantes) ou endogenos (endotantes), que atuam 
com mecanismos patogeneticos diversos. 

Por criterio clinico e etiopatogenico, podem-se 
agrupar as seguintes formas de eczemas ou dermatites 
eczematosas: 

1. Eczema ou dermatite eczematosa de contato. 

2. Eczema ou dermatite eczematosa atopica. 

3. Eczema ou dermatite numular. 

4. Eczema ou dermatite de estase. 

5. Eczema disidrotico ou disidrose. 

6. Eczema microbiano ou dermatite eczematoide 
infecciosa. 


Eczema ou dermatite eczematosa 
de contato 

Trata-se de uma dermatose causada por substancias 
do meio ambiente que entram em contato com a pele e, 
por isso, e considerada de origem exogena. Na grande 
maioria dos casos, a dermatite de contato se apresenta 
como urn eczema em sua fase aguda, subaguda ou croni¬ 
ca, localizado na regiao do corpo do individuo com a 
qual entrou em contato o agente desencadeante. Os ele- 
mentos responsaveis pela dermatite de contato podem 
estar relacionados ao trabalho do paciente, caracterizan- 
do, assim, dermatose ocupacional, ou a medicamentos, 
cosmeticos e outras substancias com as quais o paciente 
entrou em contato. 

Com relagao a etiopatogenia, a dermatite de contato 
e classificada em: dermatite de contato por irritante pri- 
mario (DCIP); dermatite de contato alergica (DCA); der¬ 
matite de contato fototoxica; e dermatite de contato 
fotoalergica. 

Dermatite de contato por irritante 
primario (DCIP) 

A DCIP e causada pela exposigao a agentes com 
propriedades de provocar dano tecidual, sendo que nao 
existe mecanismo imunologico na formagao da reagao 
inflamatoria. 

Sao irritantes comuns saboes, detergentes, desinfe- 
tantes, xampus, limpadores industrials, solventes, alca- 
lis, acidos, oleos de corte, solventes organicos, agentes 
oxidantes, plantas, pesticidas, secregao de animais. De 
acordo com o tipo de irritante, a DCIP e dividida em va- 
rios subtipos, descritos a seguir. 
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Dermatite de contato por irritante 
primario absoluto 

Desencadeia-se pela agao caustica de substancias 
em contato unico com a pele. 0 dano tecidual e tao inten- 
so, que, imediatamente apos o contato, o paciente refere 
sintomas de tipo ardor e queimagao. Surge eritema local 
acompanhado ou nao da formagao de bolhas. 0 quadro 
clinico e de queimadura por agente quimico. Em geral, 
esse tipo de DCIP e desencadeado por contato acidental 
com acidos e substancias alcalinas (Figura 10.1). 

Dermatite de contato por irritante 
primario absoluto de efeito retardado 

A agao caustica da substancia manifesta-se cerca de 
12 a 24 horas apos o contato com a pele. Algumas subs¬ 
tancias utilizadas para tratamento de dermatoses tern esse 
mecanismo de agao, como a podofilina e a antralina. 

Dermatite de contato por irritante 
primario relativo 

Trata-se da forma mais frequente de dermatite de 
contato por irritante, tanto na infancia como na adoles- 
cencia e vida adulta. A substancia desencadeante ne- 
cessita de varios contatos com a pele para agir como 
urn irritante. Assim, pode surgir apos dias, semanas, 
meses ou anos de exposigao ao agente causador, de- 
pendendo do tempo e da periodicidade. Na clinica, ob- 
serva-se urn quadro compativel com eczema cronico, 
com predominio de liquenificagao sobre o eritema (Fi¬ 
gura 10.2). 

A orientagao dada ao paciente para evitar o contato 
com o agente nao leva a cura imediata porque, na grande 
maioria das vezes, outros agentes, como a agua, mantem 
a dermatite. 0 desaparecimento do quadro clinico ocorre 
de forma lentae progressiva. 

Cerca de 80% das dermatites das maos, como o 
eczema do lar (“eczema da dona de casa”) e outros ecze¬ 
mas ocupacionais, sao desencadeadas por irritagao pri- 
maria relativa. Na face, ocorre uma proporgao inversa, 
sendo 80% dermatites de contato alergicas e 20% por 
irritante primario relativo. E importante ressaltar que, nos 
eczemas por irritagao primaria, os testes de contato sao 
inuteis, ja que nao existe processo imunologico de sen- 
sibilizagao. A unica maneira de investigar e a exclusao do 
agente suspeito, com a melhora do quadro e a recidiva 
pela reexposigao. 

A urina e as fezes sao irritantes primarios relativos. A 
dermatite das fraldas e exemplo de dermatite de contato, 



Figura 10.1 Dermatite de contato irritativa aguda. 
Eritema, edema e vesiculagao intensas. 



Figura 10.2 Dermatite de contato irritativa cronica. 
Eritema na extremidade dos dedos e na regiao palmar. 


desde o simples eritema ate quadros graves. Em adultos 
com incontinencia urinaria ou de fezes, e frequente o 
quadro de dermatite de contato por irritante primario. 

■ Reagao irritante - semelhante a dermatite descrita, 
mas, com o tempo, a dermatose desaparece, por 
adaptagao da propria pele do individuo. E frequen- 
temente descrita em cabeleireiros que, no inicio da 
carreira, apresentam dermatite de contato desenca- 
deada por xampus e, com o tempo, se adaptam, 
gragas a urn aumento da espessura da camada cor¬ 
nea ( hardening ), favorecendo o desaparecimento da 
irritagao. 

■ Xerose de pele/eczematide - ocorre em pacientes 
com tendencia a xerose de pele, como nos atopicos, 
nos idosos e naqueles com habito de tomar banho 
varias vezes ao dia com agua quente e sabonete e 
esfregar a pele com buchas ou esponjas. A diminui- 
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gao do manto lipfdico, localizado sobre a camada 
cornea, aumenta a perda de agua transepidermica, 
favorecendo a xerose e, por consequent, o apare- 
cimento de areas tipo eczematide. 

■ Dermatite de contato irritativa traumatica - alem da 
substancia irritante, esta presente um fator traumati- 
co. Exemplo tipico e a dermatite de fraldas; alem da 
oclusao, o contato de pele com a urina e a fricgao da 
fralda leva a um quadro eczematoso nas areas de 
maioratrito. 

■ Dermatite de contato irritativa obstrutiva, acneifor- 
me e pustulosa - desencadeada por substancias 
que levam a oclusao dos folfculos, como graxas, 
oleos de corte, substancias oleosas, fibra de vidro, 
metais etc. 

■ Dermatite de contato sensorial ou subjetiva: pele sen- 
sfvel- caracteriza-se pela sensagao de ardor, prurido 
e/ou queimagao quando em contato com certas subs¬ 
tancias. Ocorre principalmente em face, em cerca de 
10% de usuarios de cosmeticos, sendo mais comum 
em pacientes com dermatose preexistente, como der¬ 
matite atopica, rosacea e seborreica. Na maioria dos 
casos, o paciente apresenta apenas os sintomas ja 
referidos acompanhados ou nao de eritema no local. 
As principals substancias que provocam a pele sensi- 
vel sao acido benzoico, bronopol, acido cinamico, 
acido latico, emulsificantes nao ionicos, Dowicil™ 
200, formaldefdo, propilenoglicol, laurilssulfato de 
sodio, ureia, Quaternium-15 e acido sorbico. 

Dermatite de contato alergica (DCA) 

A DCA ocorre em virtude do aparecimento de sensi- 
bilidade a substancia em contato com a pele. E uma rea- 
gao do tipo celular-mediada. 

Na dermatite de contato alergica, a substancia quimi- 
ca (hapteno) liga-se a proteinas epidermicas e/ou dermi- 
cas, originando um antigeno completo. As celulas de Lan- 
gerhans processam esse antigeno apresentando-o aos 
linfocitos T, nos linfonodos regionais, onde ocorre prolife- 
ragao desses linfocitos sensibilizados, que entram na cir- 
culagao, disseminando-se por toda a pele (fase aferente). 

Quando o individuo entra em contato com o antigeno, 
os linfocitos T de memoria, previamente sensibilizados, 
reconhecem o antigeno nos pontos de contato, liberando 
multiplas citoquinas, que levarao ao processo inflamatorio 
que constitui a dermatite eczematosa (fase de elicitagao). 

Na fase de resolugao , sao liberadas citoquinas inibi- 
doras das reagoes imunologicas, particularmente a IL-10, 
determinando o termino da reagao inflamatoria. 


Dermatite de contato fototoxica 

A dermatite de contato fototoxica tern o mesmo me- 
canismo etiopatogenico que a dermatite de contato por 
irritante primario, com a diferenga de que a substancia se 
torna irritante quando sua estrutura qufmica e modificada 
pelo sol. Exemplo tipico e a fitofotodermatose provocada 
por furocoumarinas existentes no limao. 

Essa reagao pode ser desenvolvida por qualquer in¬ 
dividuo, desde que esteja exposto a quantidade suficien- 
te de luz e de substancia. Para que uma reagao fototoxica 
possa ocorrer, e necessario que a energia radiante seja 
absorvida por uma molecula denominada cromoforo (p. 
ex.: DNA, melanina). Uma vez que esse quadro nao e me- 
diado por processos imunes, a reagao pode surgir minu- 
tos ou horas apos a exposigao solar e nao requer o con¬ 
tato previo com o agente causador. 

Dermatite de contato fotoalergica 

0 mecanismo etiopatogenico da dermatite de conta¬ 
to fotoalergica e o mesmo da dermatite de contato alergi¬ 
ca. A substancia adquire propriedades antigenicas quan¬ 
do apresenta modificagoes estruturais desencadeadas 
pela luz solar. A formagao da reagao imunologica do tipo 
IV necessita da presenga concomitante da radiagao apro- 
priada e do fotoalergenio. Uma vez que o antigeno e for- 
mado, o mecanismo que se segue e o mesmo da DCA. 

Um exemplo comum no meio dermatologico e a der¬ 
matite de contato desencadeada por anti-histamfnicos de 
uso topico. Outras substancias fotoalergicas de uso topico 
sao os perfumes, anti-inflamatorios nao esteroides, anti- 
micoticos topicos. A dermatose localiza-se em areas ex- 
postas e, por se tratar de um quadro de sensibilizagao, 
pode comprometer areas nao expostas por contiguidade. 

Manifesta0es clfnicas das dermatites 
eczematosas de contato 

0 quadro clfnico da dermatite de contato pode, em fase 
aguda, subaguda ou cronica, apresentar-se sob forma eri- 
tematosa (Figura 10.3) ou varias modalidades eritematove- 
siculosas (Figura 10.4), eritemato-vesico-secretantes (Fi- 
gura10.5)eeritemato-secretante-infiltrativa-liquenificadas. 
O prurido, como ja foi dito, e um sintoma constante. A deli- 
mitagao e a localizagao do processo eruptivo sao elemen- 
tos importantes na diagnose dessa forma eczematosa (Fi- 
guras 10.6 a 10.8). 

Enquanto o eczema atopico tern localizagoes prefe¬ 
rences, como as areas de dobras, e o numular distribui- 
-se irregularmente pelo tegumento, o eczema de contato 
situa-se regionalmente. Por se tratar de uma dermatite 
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Figura 10.3 Dermatite de contato. Areas de eritema 
em pontos de contato com Micropore™. 



Figura 10.4 Dermatite de contato. Causada por uso de 
topico oftalmologico. 



Figura 10.5 Dermatite de contato. Forma aguda 
infectada, com lesoes eritematoedematosas, 
vesiculosas, exsudagao e crostas, causada por topico 
contendo penicilina. 



Figura 10.6 Dermatite de contato. Disposigao 
caracteristica, reproduzindo o contato com o chinelo. 



Figura 10.7 Dermatite de contato por niquel. Placa 
eritematoliquenificada no ponto de contato com botao 
metalico. 



Figura 10.8 Dermatite de contato por couro. Placa 
eritematoliquenificada e discromia na area de contato 
com o sapato. 
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exogena, as principals localizagoes sao as correspon- 
dentes as partes do corpo com maior exposigao aos ma¬ 
terials componentes do ambiente: em primeiro lugar, as 
maos, seguidas da face, pescogo, pes e tronco. 0 local 
envolvido corresponde aquele da exposigao principal ao 
contactante. Entretanto, na dermatite alergica e fotoaler- 
gica de contato, as lesoes podem ultrapassar o local do 
contato e ate se estenderem a areas distantes (pelo feno- 
meno de autossensibilizagao). As dermatites de contato 
fototoxica e fotoalergica localizam-se nas areas expostas 
a substancia e as radiagoes ultravioleta. 

0 local do eczema e de grande importancia, particu- 
larmente no inicio da erupgao, quando esta limitada a 
area de contato com o agente. Assim, a dermatite nas 
maos esta geralmente relacionada com fatores ocupacio- 
nais; na face, com cosmeticos; e, nos pes, com produtos 
usados para calgados. Com o envolver do processo, 
pode haver comprometimento de outras areas, particu- 
larmente nos casos de longa duragao ou por tratamentos 
intempestivos. Infecgao secundaria pode complicar o 
quadro, ocorrendo tanto na fase aguda como na cronica. 

Nos casos cronicos liquenificados de longa duragao 
ou recidivantes, com a evolugao do processo, desenvol- 
ve-se uma sensibilidade a multiples agentes, ao mesmo 
tempo em que ocorre, provavelmente, uma autoeczema- 
tizagao causada pelo circulo vicioso: cogadura-liquenifi- 
cagao-cogadura. Nesses casos, a despeito da retirada do 
agente responsavel, o quadro se mantem e, inclusive, 
pode agravar-se. Excepcionalmente, com a exposigao 
continua, desenvolve-se tolerancia ao contactante. 


Diagnose das dermatites eczematosas 
de contato 

A diagnose da dermatite de contato se faz pela histo- 
ria clfnica e por exames clinico e histopatologico. Na der¬ 
matite de contato alergica e na dermatite de contato fota- 
lergica, respectivamente, os testes de contato e o 
fototeste de contato confirmam o diagnostico e determi- 
nam o agente responsavel pelo quadro eczematoso. 

1. Historia clfnica: inicio das lesoes, numero de sur- 
tos apresentados, historia de dermatite de contato, 
atividades ocupacionais, outras atividades habituais 
e hobbies e contato com qufmicos. 

2. Quadro clinico: presenga de lesao eczematosa em 
qualquer fase evolutiva. A localizagao da lesao, na 
maioria das vezes, fornece os agentes suspeitos 
como desencadeantes da dermatite de contato. 

Histopatologia 

A histopatologia nao e, em geral, utilizada na diag¬ 
nose de rotina das dermatites eczematosas de contato, ja 
que o quadro e similar em todas as erupgoes eczemato¬ 
sas. Esta indicada para auxiliar no diagnostico diferen- 
cial de dermatoses nao eczematosas. 

Contactantes consoante localizagao 
e ocupa^ao 

Na Tabela 10.1, relaciona-se a localizagao com os 
agentes etiologicos mais comuns e, na Tabela 10.2, lis- 
tam-se os contactantes ocupacionais mais frequentes. 


Tabela 10.1 Provaveis noxas segundo a localizagao de dermatites de contato 


Cabega e pescogo 

Couro cabeludo 
eorla 

Tintas de cabelos, tonicos capilares, logoes fixadoras, antisseborreicas e anticaspa. Permanentes, xampus, 
rinsagens, chapeus (principalmente com carneira), toucas de banho, grampos e perucas. Pomadas 
medicamentosas. 

Face 

Cosmeticos em geral como pos, cremes nutritivos e de limpeza, bases para pos, talcos, mascaras faciais, 
logoes adstringentes, perfumes e colonias, blush, oleo para protegao ao sol e para bronzear, leites de colonia, 
depilatorios, agentes branqueadores, saboes, cremes e logoes de barba, laque, esmalte de unhas e corantes 
para cabelos. Materials em suspensao no ar, como po de cimento, serragem de madeiras como a caviuna, 
aroeira e charao; inseticidas e materiais volateis, como gasolina, terebintina e querosene. Instrumentos 
musicais, repelentes de insetos, roupas, mascaras de borracha, peles, joias e contactantes levados pela mao. 

Labioe regiao 
perioral 

Batons, esmalte de unhas, instrumentos musicais de sopro, delineador de labios, piteiras, cigarros, lengos 
perfumados ou de papel, pastas de dente, solugoes para gargarejos e embrocagoes, anestesias dentarias, 
substancias utilizadas por dentistas, gotas nasais e nebulizadores, pomadas e unguentos topicos, fios dentarios, 
lapis, borracha, grampos e outros objetos levados a boca. Frutas cftricas, maga, figo, manga e tomate. 


► 
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◄ 


Palpebrase 

regiao 

periorbicular 

Esmalte de unhas, sombreador de palpebras, lapis de sobrancelhas, removedores de esmalte, fixadores de 
Chios postigos, corantes de Chios e de cabelos. Substancias volateis ou em aerossois (sprays), gasolina, 
fluidos de limpeza, perfumes, material de uso profissional, aro e liquido para limpar vidros dos oculos, 
colirios, papel carbono, terebintina e pelos de animais. Substancias levadas pelas maos e inseticidas. 

Orelhae regiao 
retroauricular 

Perfumes e aguas-de-colonia, cosmeticos usados no couro cabeludo e esmalte de unhas. Armagao dos 
oculos e brincos, particularmente niquelados ou cromados; gotas de ouvidos; receptores de telefone; e 
estetoscopios. Protetores de borracha. 

Pescogo 

Esmalte de unhas, bijuterias, perfumes e aguas-de-colonia, logoes e oleos para bronzear, cimentos, 
serragens, tintas pulverizadas, gomas de colarinho, gravatas, golas de paleto, casacos de pele e pelos, 
agasalhos de la. Inseticidas e cremes protetores antissolares. Tinturas de cabelo e cosmeticos utilizados no 
couro cabeludo. 

Tronco 


Torax 

Oleos para bronzear, saboes, medalhas, tecidos (particularmente tingidos), nailon, poliester, roupas limpas 
a seco, agasalhos, sutias, cosmeticos, cataplasmas, suspensorios e fechos metalicos. 

Abdome 

Cintas, calgas de nailon e poliester, elasticos das calgas e cintas. Substancias em suspensao no ar como 
cimento, serragem e inseticidas. Medicamentos topicos. 

Nadegas 

Calgas de nailon e poliester e assentos de vasos sanitarios. 

Genitalia 

Drogas para higiene intima, cremes anticoncepcionais, desodorantes, pessarios, nailon, poliester, seda, 
raiom, tecidos limpos a seco, borracha, substancias levadas pelas maos como perfumes, esmalte e saboes. 
Suspensorios elasticos ou de borracha, corantes, pos antimicoticos ou secativos. Pomadas de antibioticos 
ou de sulfas. 

Perianal 

Papel higienico, fezes e produtos de sua decomposigao, borracha, nailon, seda, poliester, raiom, esmalte, 
perfumes, colonias, constituintes dos enemas e supositorios, alimentos ingeridos, frutas, oleos, 
condimentos. Roupa intima e pos antimicoticos. 


Membros superiores 


Axilas 

Antissudorais, desodorantes e depilatorios. Perfumes e aguas-de-colonia. Tecidos, particularmente 
tingidos. Desinfetantes de termometros e inseticidas. Talcos. 

Bragos e 
antebragos 

Cosmeticos usados no couro cabeludo, roupas, substancias transportadas pelas maos, esmalte de unhas, 
material de uso na profissao, mangas de paleto, algas de bolsas, pulseiras e relogios. Vernizes, tintas e 
couros de mesas e bragos de poltronas. Substancias volateis transportadas pelo ar, inseticidas, detergentes, 
perfumes, colonias, jornais, livros, oleos minerals, desengraxantes, gasolina e plantas. 

Maos 

As mais diversas substancias e em grande numero, com predominance do material em uso na profissao. 
Tintas, vernizes, cimento e gasolina. Luvas, aneis, pastas de couro, moedas, diregao do automovel, tinta de 
jornais e canetas. Medicamentos de uso pessoal ou nao. Todo objeto que possa ser tocado, manejado, 
seguradoou usado. 


Membros inferiores 


Coxas 

Depilatorios, meias de nailon e ligas das meias, tecidos das calgas, particularmente os tingidos ou apos a 
lavagem quimica. Objetos de uso nos bolsos como moedas, chaves, isqueiros e fosforos. 

Pernas 

Depilatorios, tecidos das calgas, meias de nailon, ligas das meias, elasticos de soquetes e botinas, 
estofamento de couro ou plastico, material cromado ou envernizado de cadeiras e poltronas. Plantas e 
inseticidas. 

Pes 

Medicamentos para micoses e hiperidroses, antissepticos, esmalte de unhas, plantas e outros materials. 
Couro de sapatos, colas e corantes, meias de nailon ou tecidos tingidos e galochas. 

Disseminada 



Substancias que possam entrar em contato com grandes areas da pele como inseticidas, pos, serragens ou 
medicamentos e cosmeticos aplicados em varias regioes cutaneas como aguas-de-colonia, bronzeadores, 
repelentes, cremes e pomadas, antipruriginosos ou com outras finalidades. 
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Tabela 10.2 Provaveis noxas, conforme a ocupagao, de dermatites de contato 

1. Agricultura e jardinagem: plantas, madeiras (aroeira), herbicidas, inseticidas, fertilizantes qufmicos, oleo diesel, oleo e 
graxas lubrificantes. 

2. Barbearia e instituto de beleza: 

Grupo I - xampus preparados para ondulagao a trio, laques, fixadores e logoes. 

Grupo II - esmaltes, removedores de unhas, cremes de mao, propilenoglicol, balsamo do Peru, cold cream e acetona. 

Grupo III - perfumes, batons, oleos essenciais, aguas-de-colonia e desodorantes. 

3. Escritorios, bancos e similares: anilina, parafenilenodiamina, papel carbono, papel para reprodugoes, lapis, tinta (violeta de 
metila), tintas para copias (mimeografo), tintas de carimbos e nanquim, eosina, carbolfucsina e cromados. 

4. Fotografias: reveladores, fixadores, filmes, acetona, benzina, dicromato de potassio, hipoclorito de sodio, anilina, formalina 
e acido acetico. 

5. Galvanizagao, gravagao e cromeagao: sais de nfquel, cobre, cromo, ouro, prata, alumfnio, acido borico e hidroxido de sodio, 
cianeto de sodio, acido nftrico e acido clorfdrico. 

6. Industria e comercio automobilfstico: terebintina (finer - aguarras), oleo diesel, benzina, oleo e graxas lubrificantes, oleo de 
ferramentas, gasolina, laca, querosene, pasta removedora, nfquel, acido muriatico, cromo e plastico. 

7. Industria de borracha: borracha, benzina, alcool; aceleradores na vulcanizagao, parafenilenodiamina, acido sulfurico, sulfato 
de cromo; e antioxidantes, monobenzileter da hidroquinona, isopropil-parafenilenodiamina (IPPD). 

8. Industria de couro: formalina, tetracloreto de carbono, acido tanico, acido latico, nfquel, trioxido de arsenico, 
parafenilenodiamina, terebintina, anilinas, derivados do acido cromico, bicloreto de mercurio, sulfato de cobre, benzina, 
amoniae resinas-epoxi. 

9. Industria de corantes, pintura e escultura: parafenilenodiamina, anilina, corantes, terebintina, oleo de linhaga, querosene, 
benzina, vernizes, resinas sinteticas, tintas a base de cromo, chumbo, corantes azoicos, formalina, amonfaco, laca, caulim e 
substancias alcalinas, cal e hidroxido de sodio. 

10. Industria de bebidas e alimentos conservados: benzeno, corantes naturais e artificials, preservatives, oleos essenciais e 
sucos, gasolina, querosene, resinas, saboes, chumbo, borracha, acido sulfurico, soda, vinagre, mostarda, sulfato de cobre, 
inseticidas, acido cftrico, benzoato de sodio e acido benzoico. 

11. Industria de doces e confeitarias: essencias naturais ou artificiais, amido, agucar granulado e adogantes, oleo de hortela, 
extrato de baunilha, canela e acidos cftrico e tartarico. Chocolate, amendoim e castanha-do-para. 

12. Industria grafica: chumbo, zinco, tintas, gasolina, querosene, solventes qufmicos, vernizes, colas, graxas e cromatos. 

13. Industria de tecidos e vestuarios: fibras sinteticas, la, sais de ferro, estanho, antimonio, alumfnio, chumbo, zinco, cobre e 
cromo. Terebintina, benzeno, alcool metflico e tetracloreto de carbono. 

14. Marcenaria e carpintaria: madeiras de lei, caviuna, aroeira e cedro, zarcao, arseniato de sodio, acido tanico, acido oxalico, 
hipoclorito de sodio, dicromato de potassio, vernizes, anilinas, terebintina e nfquel. 

15. Material eletrico: borracha, materias plasticas, fita isolante, substancias alcalinas (cal e hidroxido de sodio), oleos minerals, 
graxa, terebintina, alumfnio, cobre, cromados e resinas. 

16. Medicina, Odontologia, Enfermagem e ocupagoes auxiliares: borax, desinfetantes como fenol, lisol, formol, iodo, mercurio, 
alcool, detergentes, dicromato de potassio e sabonetes; anestesicos locals como procafna e similares. Antibioticos e 
quimioterapicos como estreptomicina, penicilina, sulfas, cloranfenicol e clorpromazina. 

17. Servigos de construgao e industria de cimento: cromados, cal, massa (fina e grossa), areia, sais de nfquel e cobalto, 
cimento, gesso, impermeabilizantes, madeiras, gasolina e terebintina. 

18. Servigos domesticos: 

Grupo I - Inseticidas, ceras, detergentes, saboes, soda, tira-manchas, benzina, terebintina, desinfetantes, querosene e solventes. 
Grupo II - polidores de metais, moveis, niquelados, borracha, borax, esponjas metalicas e vernizes. 

Grupo III - legumes, frutas (figo e laranja), flores, inseticidas, farinhas (corretivos: persulfato de amonio, bromato de potassio e 
bicarbonato de sodio), fermentos e substancias aromatizantes: oleo de limao, baunilha e essencias de amendoas. 

Grupo IV - cabos (vassouras, facas, ferro de passar e panela) niquelados, cromados, anilinas e plasticos. 
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Testes de contato ou epicutaneos 
(patch-test) 

Os testes de contato sao utilizados para confirmar o 
diagnostic e investigar a causa da dermatite de contato. 
Seu mecanismo e o mesmo da dermatite de contato alergi- 
ca. A aplicagao de substancia suspeita, em uma parte do 
corpo, induz lesao clinica do tipo eczematoso naquele lo¬ 
cal. Os testes epicutaneos sao indicados unicamente na 
investigagao de dermatite de contato alergica. Na dermati¬ 
te de contato por irritante primario, como referido, nao 
existe mecanismo imunologico. 

Baterias de testes de contato 

As substancias utilizadas nas baterias de testes sao 
sensibilizantes comuns. As concentragoes e os veiculos 
utilizados para diluigao das substancias tern o objetivo 
de sensibilizar, e nao irritarapele. 

As substancias a serem testadas devem ser diluidas 
em veiculo adequado e em concentragoes ja padroniza- 


das. Recomenda-se a utilizagao de uma bateria de tes- 
tes-padrao para pesquisa da dermatite de contato. 

Na Tabela 10.3, tem-se a bateria de testes epicutaneos 
preconizada pelo Grupo Brasileiro de Estudos em Der¬ 
matite de Contato (GEBDC). 

De acordo com a profissao do paciente e a localiza- 
gao da dermatose, muitas vezes e necessario realizar 
testes adicionais com elementos relacionados com tal 
ocupagao, como no caso de dentistas, cabeleireiros, tra- 
balhadores em hospital, industrias de calgados, de cos- 
meticos e outras. 

Tecnica dos testes de contato 

0 paciente, para ser submetido aos testes de conta¬ 
to, deve, no momento da aplicagao, apresentar sua der¬ 
matose em fase inativa. Os testes, em geral, sao aplica- 
dos no dorso dos pacientes, por se tratar de area que, 
pela sua extensao, possibilita colocagao de numero ade¬ 
quado de substancias. Outras areas, como coxas ou bra- 
gos, podem ser, eventualmente, utilizadas. 


Tabela 10.3 Bateria de testes de contato Grupo Brasileiro de Estudos em Dermatite de Contato (GBEDC, 1996) 


Substancia 

Cone. 

Veiculo 

Substancia 

Cone. 

Veiculo 

Antraquinona 

2% 

Vas.sol 

Neomicina 

20% 

Vas.sol 

Balsamo do peru 

25% 

Vas.sol 

Nitrofurazona 

1% 

Vas.sol 

Benzocaina 

5% 

Vas.sol 

Parabenos (2) 

12% 

Vas.sol 

Bicromato de potassio 

0,5% 

Vas.sol 

Parafenilenodiamina 

1% 

Vas.sol 

Butil fenol p-terciario 

3% 

Vas.sol 

Perfume-mix (3) 

8% 

Vas.sol 

Carba-mix (1) 

3% 

Vas.sol 

PPD-mix (4) 

0,6% 

Vas.sol 

Cloreto decobalto 

1% 

Vas.sol 

Prometazina 

1% 

Vas.sol 

Colofonia 

20% 

Vas.sol 

Propilenoglicol 

1% 

Vas.sol 

Etilenodiamina 

1% 

Vas.sol 

Quaternium 15 

2% 

Vas.sol 

Formaldeido 

2% 

Agua 

Quinolina-mix (5) 

5% 

Vas.sol 

Hidroquinona 

1% 

Vas.sol 

Resina-epoxi 

1% 

Vas.sol 

Irgasan 

1% 

Vas.sol 

Sulfato de niquel 

5% 

Vas.sol 

Kathon CG 

0,5% 

Vas.sol 

Terebintina 

10% 

Vas.sol 

Lanolina 

20% 

Vas.sol 

Timerosol 

0,1% 

Vas.sol 

Mercaptobenzotiazol 

1% 

Vas.sol 

Tiuram-mix (6) 

1% 

Vas.sol 


Cone. = concentragao; Vas.sol = vaselina solida. 

(1) Difenilguanidina. 

(2) Butil, etil, propil, metil-parabenos, 3% cada. 

(3) Eugenol, isoeugenol, alcool cinamico, aldeido cinamico, geraniol, hidroxicitronelal, alcool alfa-amil cinamico, oakmossabsolute, 1% cada. 

(4) N-fenil-n-ciclo-hexil-p-fenilenodiamina, N-iso-N-fenil-p-fenilenodiamina, N-N-difenil-p-fenilenodiamina, 0,2% cada. 

(5) Clioquinol, clorquinaldol, 3% cada. 

(6) Tetrametiltiuram dissulfito, tetrametiltiuram monossulfito, tetraetiltiuram dissulfito, dipentametilenetiuram monossulfito, 0,25% cada. 
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Apos 48 horas de colocagao, os testes sao retirados e a 
primeira leitura e realizada. A segunda e feita depois de 96 
horas. Os criterios adotados para leitura sao (Figura 10.9): 

■ (-) negativo; 

■ (+) discreto eritema com algumas papulas; 

■ (++) eritema, papulas e vesiculas; 

■ (+++) intenso eritema, papulas e vesiculas confluentes. 

Sele^ao dos testes e quadros clmicos 
de dermatites contato 

1. Dermatites por cosmeticos - situam-se com 
maior frequencia na face. Nesse grupo, os testes po- 
dem ser feitos com os produtos como sao encontra- 
dos. Observa-se que essas dermatites podem ser 
causadas por irritagao primaria ou por sensibiliza¬ 
gao. Devem ser testados todos os produtos usados 
como esmalte de unhas, cremes diversos, perfumes, 
aguas-de-colonia, batons, antissudorais, depilato- 
rios, desodorantes, sombras, tintas de cabelos, la- 
que, bronzeadores e outros, considerando-se os in¬ 
formes da Tabela 10.1. 

2. Dermatites ocupacionais - localizadas principal- 
mente nas maos, no antebrago (dorso) e em areas 
expostas. Sao comuns nas donas de casa, geral- 
mente por irritagao primaria causada por saboes e 
detergentes. Podem ser feitos testes para investigar 
a presenga de sensibilizagao usando-se os saboes 
dilufdos a 2% em agua ou detergentes, a 1% em 
agua. Desinfetantes de uso domestico atuam tam- 
bem por irritagao primaria - pode ser testado urn 
mecanismo de sensibilizagao diluindo-os em agua a 
1% como, por exemplo, o lisol e a creolina. Produtos 
a base de formol agem por irritagao ou sensibiliza¬ 
gao, podendo o teste ser feito como especificado na 
Tabela 10.3. Causas frequentes de dermatites ocu¬ 
pacionais, como irritantes ou sensibilizantes, sao os 
oleos lubrificantes, a benzina e a gasolina, que po¬ 
dem ser testados dilufdos a 50% em oleo de oliva. 
Inumeros outros produtos de contato ocupacional 
podem ser testados, encontrando-se informes sobre a 
concentragao e vefculos em textos especializados. Al- 
guns dos mais frequentes sao enumerados na Tabela 
10.2 e outros informes encontram-se no Capftulo 72. 

3. Dermatites por calgados - atingem particular- 
mente a regiao dorsal dos pes. Sao produzidas pelas 
substancias usadas na fabricagao dos sapatos - co¬ 
las, couros e substancias usadas no preparo do cou- 
ro (como dicromato de potassio) e outros materiais 
empregados nos calgados, como plastico, acrflico, 
borracha, nailon e outros. Esse tipo de dermatite 



Figura 10.9 Testes de contato. Positividade de dois 
testes correspondentes a derivados da borracha, em 
paciente com dermatite de contato causada por elastico 
desutia. 

deve ser distinguido das dermatofitoses, ja que estas 
atingem, em regra, a regiao plantar, enquanto a der¬ 
matite de contato localiza-se no dorso dos pes ou 
nas bordas, particularmente nas areas de maior 
pressao do calgado; porem, e sempre conveniente 
excluir dermatofitose por exame direto para fungo 
apos clarificagao pela potassa. 0 mecanismo pode 
ser por irritante primario ou por sensibilizagao. Os 
testes podem ser feitos usando materiais dos pro- 
prios calgados ou com os componentes mais co¬ 
muns, enumerados na Tabela 10.3. 

4. Dermatites medicamentosas - sao produzidas 
por drogas e vefculos usados topicamente. Consti- 
tuem, provavelmente, o quadro mais frequente de 
dermatite de contato por sensibilizagao. A lista e 
bastante extensa, compreendendo, entre outros: 

■ anti-histamfnicos como a prometazina, que e urn 
potente fotossensibilizador. 

■ anestesicos locais como procafna, benzocafna, bu- 
tesina e similares, que provocam reagoes cruzadas 
com parafenilenodiamina (corante usado em teci- 
dos e tinturas de cabelos (ver Tabela 10.3), com 
acido paraminobenzoico (usado em cremes prote- 
tores antissolares -Tabela 10.3) e com azocorantes 
(existentes em drogas e alimentos corados 

■ antibioticos como bacitracina, cloranfenicol, es- 
treptomicina, gentamicina, neomicina, penicilina, 
tetraciclinasetirotricina. 

■ antissepticos e quimioterapicos como furacin, 
mercuriais (mercurio-cromo, metaphen ), sulfa- 
mfdicos e derivados halogenados de hidroquino- 
lefnas (iodocloroquinolefnas). 

■ vefculos empregados como polietilenoglicois, la- 
nolina, vaselina, e conservantes como metil ou 
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propilparabeno podem, ocasionalmente, ter agao 
sensibilizante. 

■ Os testes de contato podem ser feitos com os produ¬ 
tos como sao encontrados, testando-se os compo- 
nentes como enumerados nas Tabelas 10.3 e 10.4. 

5. Dermatites por contactantes diversos - os 
dados fornecidos pelas Tabelas 10.1 a 10.4 suge- 


rem, frequentemente, pistas elucidativas. Alem 
dos componentes mais comuns, podem ser feitos 
testes usando-se componentes diretos como rou- 
pas, pos de madeiras (caviuna e aroeira) e outros 
contactantes. Inseticidas a base de DDT devem 
ser dissolvidos em acetona a 5%, efetuando-se 
testes descobertos. 


Tabela 10.4 Principals sensibilizantes 


Antraquinona 

Definigao 

Coranteamarelo. 

Uso 

Corantes amarelos, laxativos, repelentes de passaros. 

Reagao cruzada 

Parafenilenodiamina. 

Balsamo do peru 

Definigao 

Lfquido viscoso, castanho-escuro, derivado de uma arvore (Toluiferapereirae). E um composto aromatico 
utilizado em perfumes, flavorizantes e medicamentos. Tern atividades antifungicas, antibacterianas e 
escabicidas. E o marcador de hipersensibilidade ao perfume. 

Uso 

Cosmeticos, fragrancias, produtos infantis (talcos e oleos). Agentes flavorizantes (sorvetes, refrigerantes 
tipo cola, vinho, licores, massas de tortas e bolos). Medicamentos topicos. Especiarias (cravo, canela, 
paprica, chilli, chutney). Cascas de laranja, limao e tangerina. 

Reagao cruzada 

Colofonia, balsamo de tolu, madeiras, terebintina, propolis, benjoim, acido benzoico, acido cinamico, 
cumarinicos, eugenol, isoeugenol. 

Benzocaina 

Definigao 

Substancia qufmica utilizada como anestesico local. Derivado do acido benzoico e tern agao na inibigao da 
despolarizagao e condugao do impulso nervoso. 

Uso 

Medicamentos topicos - queimadura solar, eczemas, calos, verrugas, antimicoticos, otalgia, medicamentos 
para realizar enemas, supositorios hemorroidarios, colutorios, produtos para dor de dentes e dentigao, 
sprays para dor de garganta, adstringentes. Outros medicamentos - pflulas para supressao do apetite, 
analgesicos. Anestesico local - butacafna, piruvato de butesin. Anestesico oftalmalmico - tetracafna. 
Anestesicos injetaveis - procafna (novacafna), tetracafna. 

Reagao cruzada 

Procainamidas, sulfonamidas, hidroclortiazida, PABA, corantes (azocorantes e anilina), parafenilenodiamina, 
sulfas, parabenos, esteres em alta concentragao. Anestesicos alternatives para pacientes alergicos a 
benzocaina: lidocafna (xilocafna), mevipacafna (carbocafna), bupivacafna (marcafna), prilocafna (citanest). 
Obs.: Pode ocorrer fotossensibilizagao. 

Bicromato de potassio 

Definigao 

Cromo e um metal lustroso, cinza, usado na manufatura do ago ou liga com nfquel (ago inoxidavel). E a 
causa mais comum de DAC ocupacional (particularmente em homens). 

Uso 

Cimento, tintura do couro, conservante de madeira, metalurgia (ligas), fundigao, fios eletricos, soldas, litografia 
e galvanizagao, ceramica, industria automobilfstica, manufatura de televisao, escritorio (papel de fotocopias, 
tinta azul de carimbos), colas e adesivos (selos postais), cosmeticos (sombra e rfmel), tatuagem, revelagao de 
fotos, conservante do leite, tintas (verdes, amarelas e alaranjadas), cabega de fosforos, explosivos (fogos de 
artiffcio), detergentes e alvejantes, ceras de chao, polidores de sapatos, substancias anticorrosivas, bateria, 
impressao, pinos e parafusos ortopedicos, suturas (fios cromados), cigarros (cinzas). 

Butilfenol-para-terciario 

Definigao 

Resina liberadora de formaldefdo. Causa comum de DAC por sapatos. 

Uso 

Colas (para uso domestico), cola para borracha e couro (pulseira de relogio, bolsas), cola para unhas, cola 
de ceramica, adesivos, sapatos de couro e malas, cadargos, madeira compensada, caixas, ligagoes 
dentarias, reveladores defilmes, automoveis, oleo de motor, desinfetantes, desodorantes e inseticidas, 
tintas e papeis, joelheiras e bragadeiras, capas impermeaveis, isolantes. 


► 
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Carba-mix 


Definigao 

E a 1,3 difenilguanidina (DPG)/zinco dietilditiocarbato (ZBC) / zinco dibutilditiocarbamato (ZDC), um grupo 
deaceleradoresdaborracha. 

Uso 

Bandas elasticas em roupas, luvas (de uso caseiro e hospitalar), aparatos revestidos (couro, borracha), 
esponja de maquiagem, travesseiros e lengol (emborrachados), equipamentos medicos, proteses, 
preservatives e diafragmas, equipamentos de dialise, roupas de mergulho, pneus, brinquedos, produtos de 
borracha utilizados na industria. Outros usos nao relacionados com a borracha: desinfetantes, pesticidas, 
fungicidas e repelentes utilizados na agricultura, adesivos, saboes e xampus. 

Reagao cruzada 

E comum relacionar com teste (+) ao Tiuran®. 


Cloreto de cobalto 


Definigao 

Metal cinza pouco maleavel usado em manufaturas de ligas e sais de cobalto (para colorir). 

Uso 

Corantes de tatuagem, pigmentos de corantes, corantes de cabelos/cosmeticos, anilina violeta, tintas de 
impressao, tintas para quadros, corantes de vidros, ceramicas e porcelanas, lapis de cera, antiperspirantes, 
esmaltes naturais e sinteticos, objetos esmaltados, adesivos, resinas, fertilizantes e aditivos, estabilizante da 
espuma da cerveja, joias, protese articulares e dentarias, pegas de maquinario, instrumentos, ferramentas e 
utensilios, fivelas, ziperes, botoes, fechos, niquel (impureza), ligas metalicas, cimento. 

Reagao cruzada 

Vitamina B12; 80% dos individuos tambem sao sensiveis ao niquel e ao cromato. 


Colofonia 


Definigao 

Resina amarela e natural, obtida por destilagao do pinho. 

Uso 

Papeis, colas e adesivos, fita isolante, tinturas de impressao, solventes, lubrificantes, oleos de corte, 
superficie de revestimento, verniz, ceras e polidores, graxa (sapatos), cimento dentario, cosmeticos 
(mascaras, blush, sombras, rimel e delineadores, batom, depiladores, sabonetes marrons), medicamentos 
topicos (verrugas, curativos para feridas), resina de instrumentos de cordas, resina de sapatilhas de bale 
(para evitar escorregamento), plasticos, detergentes e desinfetantes (pinho), lustra-moveis, especiarias 
(paprica), goma de mascar, soldas, faixa elastica para atletas, jornal, plantas (crisantemo). 


Etilenodiamina 


Definigao 

Liquido caustico incolor e alcalino. Seu principal uso e dermatologico como estabilizante de cremes topicos. 
Tambem e utilizado na industria. 

Uso 

Cremes dermatologicos (nistatina), solugoes oculares e nasais, preservatives e cosmeticos, aminofilina 
(teofilina + etilenodiamina), anti-histaminicos, timerosal (mertiolate), anticoagulantes, fungicidas e 
inseticidas, preparagoes veterinarias, emulsificantes, piperazina, corantes, reveladores de cor, removedores 
de cera, solventes, graxas sinteticas, lubrificantes, resinas-epoxi, estabilizadores da borracha. 

Reagao cruzada 

Difenildiamida (benadril), cipro-heptadina (antibiotico). 


Formaldeido 


Definigao 

Largo uso em produtos e no processo de reagoes quimicas. 

Uso 

Cosmeticos (xampus, antiperspirantes, endurecedores de unhas, logoes de permanentes, sabonetes, base, 
sombras, perfumes, talcos), tinturas de cabelos, corantes de couro, fotografia, tecidos sinteticos, fixadores 
na patologia, solugoes conservantes, borracha sintetica, fertilizantes, plasticos e resinas, isolantes, 
fungicidas, inseticidas, adesivos e colas, papel (manufaturas), detergentes e desinfetantes, anticorrosivos, 
tintas, lacas e vernizes, polidores, vacinas, medicamentos (para verrugas), creme dental, manipulagao de 
madeira. 

Reagao cruzada 

Resinas liberadoras de formaldeido, quartenium 15, imidazolinidil ureia, DMDM hidantoina, resina 
arilsulfonamida. 


Hidroquinona 


Definigao 

Agente redutor antioxidante e despigmentante. 

Uso 

Materials acrilicos, estabilizadores de plasticos, vernizes, manufatura da borracha, colas adesivas para 
borracha, coloragao de peles, conservagao de flores, agentes antimofo, antioxidantes (em alimentos de 
animais), agentes bacteriostaticos, cremes despigmentantes, tinturas de cabelos, conservantes de unhas, 
proteses dentarias, reveladores fotograficos, aditivos para motor, componentes de tintas. 


► 
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Irgasam 


Definigao 

Preservative e desinfetante. 

Uso 

Saboes e antissepticos (assepsia em cirurgia), cosmeticos (xampus), desodorantes e antiperspirantes, 
talcos e sprays para pes, aditivos para banho, produtos para lavanderia, detergentes. 


Kathon CG 


Definigao 

Corresponde a uma mistura de duas isotiazolinonas: chloroisotiazolinona e methilisotiazolinona. 

Uso 

Cosmeticos em geral (xampus, espuma de banho, gel para corpo e cabelo, lengo umedecido), radiografias, 
medicamentos, ataduras, colas e adesivos, enchimentos (latex), mascaras, detergentes, amaciantes, 
conservantes, polidores, tintas e pigmentos. 


Lanolina 


Definigao 

Unguento natural obtido do sebo do carneiro. 

Uso 

Cosmeticos - cremes, logoes e unguentos - oleo de banho, oleo de bebe, delineador, batom, blush, laque, 
xampu, filtro solar, logao bronzeadora, medicamentos topicos (supositorios, corticoides), polidores de 
mobtlia, cera, couro, tecidos, casacos de peles, papeis, tintas, oleos de corte, prevengao de corrosao de 
metais. Obs.: A lanolina e produto natural com varios componentes alergenicos e utilizada em diversos 
preparados. 0 patch-test pode resultar negativo por nao corresponder ao preparado utilizado pelo paciente. 

E interessante que se use para teste o componente alergenico contido no preparado utilizado pelo paciente. 

Reagao cruzada 

Cosmeticos com alcool cetflico, cera Lanette®. 


Mercaptobenzotiazol (MTB) 


Definigao 

Utilizado como acelerador da borracha (para ter elasticidade), urn dos cinco componentes qutmicos 
da borracha e urn dos alergenios causadores de dermatite de contato mais comuns. 

Uso 

Sapatos de borracha, sola de sapatos de couro, luvas, esponjas de maquiagem, borracha das vestimentas, 
bandas elasticas, roupas de mergulho, travesseiros, equipamentos medicos, proteses, preservatives, 
diafragma, equipamento de dialise, pneus, tubos, brinquedos. Outros usos nao relacionados com a borracha 
- oleo de corte, oleo soluvel, graxas, adesivos e cimento, detergentes, produtos veterinarios (para pulgas e 
carrapatos), revelagao de filmes fotograficos, agentes anticorrosivos, fungicidas, inseticidas, tintas, agentes 
anticoagulantes. 


Neomicina 


Definigao 

Aminoglicostdeo muito utilizado topicamente. 

Uso 

Desodorantes, sabonetes, cosmeticos, alimentos de animais, cremes antibioticos para pele, ouvidos e oleos 
(talcos e gotas), solugoes para preparo de colo (pre-cirurgico). 

Reagao cruzada 

(Grupo neosamida) gentamicina, kanamicina, estreptomicina, espectinomicina, tobramicina, paromomicina, 
butirozim, bacitracina, amicacina, outros aminoglicostdeos. Obs.: E frequente sua combinagao com outros 
antibacterianos, antifungicos e corticosteroides. 


Nitrofurazona 


Definigao 

Antibiotico topico. 

Uso 

Medicamentos topicos (cremes, pomadas e talcos), antissepticos bucais, medicamentos de uso veterinario, 
alimentos de animais. 


Parabenos 


Definigao 

Corresponde a associagao de metil, etil, propil e butil parabenos. Utilizado como preservative em 
cosmeticos, alimentos e medicamentos. 

Uso 

Cosmeticos, alimentos (maionese, molhos para salada e tempero, mostarda, produtos congelados, peixes 
marinhos e vegetais industrializados), medicamentos topicos e sistemicos, na industria de oleos, gorduras, 
gomas, polidores de sapatos e tecidos. 


Parafenilenodiamina 


Definigao Amina aromatica utilizada como colorante, principalmente em tintura de cabelos. 

► 
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Uso 

Cosmeticos de coloragao escura (tinta de cabelo permanente), corantes em couro (raros), antioxidante ou 
acelerador na industria de borracha ou plastico, resina-epoxi (endurecedor), fotocopias, oleos, graxas e 
gasolina, revelador de filme fotografico, almofada de carimbo. 

Reagao cruzada 

Sulfas, sulfanilureia (medicamentos antidiabeticos), benzocaina (anestesicos), Fotoprotetores a base da 

PABA, paratoluenodiamina, procaina, parabenos, borracha preta, acido paraminosalicilico (paraTBC). 


Perfume-mix 


Definigao 

Uso 

Contem: alcool cinamico, aldeido cinamico, eugenol, isoeugenol, geraniol, hidroxicitronela. 

Condimentos, cosmeticos em geral, oleos de essencias (canela, jacinto etc.). Fotossensibilizante. 


PPD-mix 


Definigao 

Utilizado como antioxidante na produgao da borracha (principalmente borracha preta). 

Uso 

Manufatura de borracha primaria, pneus, botas e luvas pretas de borracha, solas de sapatos, tubos e 
vedagoes, instrumentos de sopro, separador de cartas, enchimento de almofadas, tones de ouvido, 
cassetete, bola de squash, equipamento de windsurfe, mascaras, roupas intimas (elastico), curvador de 

Chios, gasolina. 


Prometazina 


Definigao 

Anti-histammico e antiemetico. 

Uso 

Medicamentos topicos, logoes e cremes comerciais para queimaduras de sol, outros medicamentos 
(xaropes antitussigeno, antiemeticos). 

Reagao cruzada 

Etilenodiamina e compostos do grupo para fenotiazinas, clorpromazinas. Fotossensibilizante. 


Propilenoglicol 


Definigao 

Utilizado como solvente e umectante, queratolitico, conservante. Apresenta tambem atividade 
antibacteriana. 

Uso 

Cosmeticos, medicamentos topicos e injetaveis (geleias lubrificantes, gel para ECG), anticongelantes, 
alimentos (flavorizantes), produtos de limpeza, resinas e vernizes. 


Quartenium 15 


Definigao 

Conservante de largo espectro (e o 7° mais frequentemente utilizado nas formulas cosmeticas). Tern 
atividade contra bacterias (pseudomonas) e fungos. Sinommia: Dowicil 200. 

Uso 

Cosmeticos (cremes, saboes, xampus, logoes), medicamentos topicos, polidores, ceras, cimento de jungao 
(utilizado por dentistas), fluidos utilizados em metalurgia, materials de construgao, papeis, adesivos, tintas 
aquosas e latex. 

Reagao cruzada 

Formol (por ser enzima liberadora de formaldeido). 

Quinolina-mix 


Uso 

Antissepticos em geral (urinarios, cirurgicos), antifungicos, saboes, compostos contendo mercurio, 
liberadores de formaldeido. Sinonimo: Vioformio. 


Resina-epoxi 


Definigao 

Utilizada como resina plastica de uso industrial. A sensibilizagao ocorre principalmente por seu composto 
monomero. 

Uso 

Adesivos e colas (de uso industrial e domestico), cola dentaria, laminados, tintas em geral, produtos de 
polivinil, plastificagao, armagao de oculos, luvas de vinil, sacolas e coleiras de plasticos, superficies de 
revestimento, transformadores e capacitores, instalagao eletrica, produtos para polimento. 


Niquel 


Definigao 

Metal branco-prateado resistente a corrosao. E urn dos sensibilizantes mais comuns, principalmente em 
mulheres. 

Uso 

Bijuterias, relogios e armagao de oculos, acessorios de roupas (ziper, botoes), moedas, chaves, metais em 
mobilias, objetos niquelados e prateados (ligas), laminas de barbear, ferramentas, utensflios e instrumentos, 
oleo de corte, gordura hidrogenada, baterias, placas ortopedicas. 
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Terebintina 

Definigao 

Oleo volatil obtido de especies de Pinus. 

Uso 

Resinas sinteticas, resinas de pinho, polidores de moveis, limpadores de metais, solventes de graxa, oleos, 
tintas adesivas, veiculo de tintas, inseticidas, sabonetes e oleo de banho, rubefacientes. 

Reagao cruzada 

Crisantemo, colofonia e balsamo de pinho. 

Timerosal 

Definigao 

Utilizado como conservante, antisseptico. 

Uso 

Cosmeticos, medicamentos topicos e sistemicos (tintura de mertiolate, solugoes para lente de contato, 
colirios), vacinas, antitoxinas, teste tuberculinico, antissepticos. 

Reagao cruzada 

Piroxicam. 

Tiuram-mix 

Definigao 

Composto por quatro substancias: TMTD - tetrametil tiuram dissulfito; PTD- dipentametil N tiuram; TMTM 
- tetrametil tiuram monossulfito (Antabuse®); e TEDT - tetraetil tiuram dissulfito. 

Uso 

Luvas (de uso caseiro, trabalho e hospital), sapatos de borracha (tenis), sapatos de couro (adesivos e colas), 
esponja para maquiar e outras, roupas de borracha (neoprene), pegas fntimas (elastico), travesseiros, 
preservatives e diafragmas, equipamentos medicos; equipamento de dialise renal, brinquedos, pneus, baloes. 
Outros materiais nao relacionados com a borracha - desinfetantes, repelentes, fungicidas, escabicidas, 
inseticidas utilizados na agricultura, adesivos, sabonetes e xampus, Antabuse®, tintas, oleo soluvel. 


Outras tecnicas de testes de contato 

■ Teste provocativo de uso: utilizado para confirmar a 
presenga de substancia sensibilizante, em geral para 
cosmeticos. 0 produto e aplicado na dobra cubital, 
duas vezes ao dia, durante uma semana. A reagao 
positiva confirma dermatite de contato alergica de- 
sencadeada pela substancia positiva no teste epicu- 
taneo e presente no produto utilizado. 

■ Teste aberto: utilizado para materiais irritantes no 
teste fechado. 0 material e aplicado sobre a pele nor¬ 
mal (geralmente regiao retroauricular) duas vezes ao 
dia, durante doisdias. 

■ Fototeste de contato: para substancias fotossensibi- 
lizantes. A tecnica e a mesma do teste fechado, com 
a diferenga que as substancias sao aplicadas em 
ambos os lados do dorso e, apos 48 horas, os testes 
sao retirados e realiza-se a primeira leitura. A seguir, 
urn dos lados e coberto e o outro lado e irradiado 
com ultravioleta A. A segunda leitura e realizada 
apos 24 horas, comparando-se os resultados entre o 
local irradiado eonao irradiado. 

Tratamento das dermatites 
eczematosas de contato 

0 principal tratamento de dermatite de contato e evi- 
tar o contato. Na dermatite de contato por irritante prima- 
rio absoluto, imediatamente apos a retirada da substancia 
irritante, da-se inicio ao processo de cura. Na dermatite 


de contato por irritante primario relativo, o controle do 
quadro clinico e mais lento, porque varios agentes man- 
tern o processo, como o continuo contato com a agua, 
saboes e detergentes, principalmente nos casos de der¬ 
matite de contato em maos. 

A dermatite de contato alergica tern os testes de con¬ 
tato como metodo complementar para se determinar o 
seu agente etiologico. 

Alem da orientagao para evitar o contato com as 
substancias responsaveis pela dermatose, o tratamento 
da dermatite de contato deve ser orientado em relagao a 
fase do quadro eczematoso: agudo; subagudo; e cronico. 
No eczema agudo, utilizam-se compressas umidas com 
agua boricada, solugao de Burow ou agua de Alibour 
1/10 ou 1/20, com a fungao de adstringencia. 

Associam-se medicamentos que atuam na reagao 
inflamatoria. Existem similaridades na reagao inflamato- 
ria tanto de dermatite de contato irritativa como da der¬ 
matite de contato alergica. 

Os principais medicamentos atuantes na inflamagao 
da dermatite de contato sao corticosteroides, pimecroli- 
mo e tacrolimo. Excepcionalmente, podem ser emprega- 
das outras terapias como metotrexato, ciclosporina e 
fototerapia. 

Corticosteroides 

Principais anti-inflamatorios utilizados para os ca¬ 
sos de dermatite de contato com pouco tempo de evo- 
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lugao. Seii uso por curto periodo de tempo favorece o 
controle da dermatite de contato, porque seii efeito an- 
ti-inflamatorio e maior que o antiproliferativo. Podem 
ser utilizados via topica, nos casos leves e moderados. 
Na fase aguda do eczema, sao utilizados em forma de 
cremes. 

Associa-se corticoide via sistemica nos casos gra¬ 
ves. A dose via sistemica corresponde ao equivalente de 
prednisona a 1 mg/kg/dia, com doses decrescentes, a 
partir do controle do quadro clinico. 

No eczema subagudo, sao indicados cremes de cor- 
ticosteroides. Corticosteroides sistemicos sao emprega- 
dos apenas nos casos extensos. 

No eczema cronico, a preference e pelos corticoste¬ 
roides em forma de pomada ou unguento. Nesses casos, 
nao se pode deixar de considerar os efeitos adversos 
dessa droga, utilizados por periodo prolongado. Entre os 
efeitos a serem considerados, salientam-se seu efeito 
antiproliferativo estimulando a atrofia de pele, a indugao 
de telangiectasias e sua agao sistemica sobre o eixo 
hipotalamo-hipofise-suprarrenal. 

Na dermatite de contato de longa duragao, outras 
drogas imunomoduladoras podem ser empregadas, evi- 
tando-se assim, os efeitos colaterais pelo uso cronico 
dos corticosteroides. 

Pimecrolimo e tacrolimo 

Sao novas drogas imunomoduladoras que podem 
substituir os corticosteroides, principalmente nos casos 
de eczema cronico, ja que seu uso prolongado nao leva a 
atrofia de pele, como no caso dos corticosteroides topi- 
cos, e seus efeitos colaterais sao minimos. 

Estao indicados no tratamento de dermatites croni- 
cas, como eczema de maos e em dermatites localizadas 
em areas mais suscetiveis aos efeitos colaterais dos cor- 
ticoides, como face, dobras e regiao genital. 0 tacrolimo 
tern maior efetividade, bem como maior numero de efei¬ 
tos sistemicos pelo seu uso topico, quando comparado 
ao uso do pimecrolimo. 

Ciclosporina 

Indicada em eczemas cronicos de diffcil controle. A 
dose recomendada para o tratamento do eczema cronico e 
de 2 a 3 mg/kg/dia, via oral (VO), por urn tempo minimo de 6 
a 8 semanas para controle do quadro clinico. 

Levando-se em conta os riscos, especialmente ne- 
frotoxicidade e beneffcios da droga, a ciclosporina tern 
indicagao apenas em casos em que nao ha outra opgao 
terapeutica. 


Metotrexato 

0 uso dessa droga esta indicado em casos de ecze¬ 
mas cronicos de contato com tendencia a generalizagao do 
eczema. Inicia-se o tratamento com a dose recomendada 
de 15 mg por semana, VO, ate o controle da dermatose. 
Exames para controle da fungao hepatica e renal devem 
ser solicitados antes e durante a terapeutica. 

Fototerapia 

A agao imunossupressora e anti-inflamatoria da 
fototerapia, realizada por PUVA ou UVB, contribui para 
o controle do eczema cronico. A escolha do tipo de fo¬ 
toterapia esta de acordo com a intensidade da reagao 
inflamatoria. 

0 PUVA sistemico esta indicado em casos intensos de 
eczema de contato. Aponta-se como uma alternativa aos 
corticosteroides para o tratamento dos casos graves. Em 
pacientes cortico-dependentes, indica-se PUVA para di- 
minuigao progressiva e retirada do corticoide sistemico. 

A dose recomendada de psoralenico e de 0,4 a 0,6 
mg/kg/dose de 8-metoxi-psoralem, uma a duas horas 
antes da sessao de fototerapia. Para o PUVA topico, utili- 
za-se, como psoralenico, o trissoralem topico de 0,5 a 
1%, dilufdo em alcool ou creme anionico (logao Lanet- 
te @ ), aplicado 30 minutos antes da sessao de luz. 

A fototerapia por UVB deve ser realizada duas vezes 
por semana. 

Dermatites de contato nao 
eczematosas 

A dermatite eczematosa de contato e a forma mais co¬ 
mum de resposta da pele as substancias irritantes ou sen- 
sibilizantes, porem ha outros aspectos clfnicos de dermati¬ 
te de contato nao eczematosas, a seguir enumerados: 

■ Dermatite de contato tipo eritema multiforme - carac- 
terizada por lesoes tipo eritema multiforme desenca- 
deadas pelo contato com plantas (primula, hera), al- 
gumas madeiras (caviuna, jacaranda), compostos 
qufmicos (formaldefdo, resina-epoxi) e medicamen- 
tos (etilenodiamina, neomicina, sulfonamidas). 

■ Dermatite de contato purpurica - o quadro se apre- 
senta sob a forma de lesoes purpuricas desencadea- 
das pelo contato com agentes oxidantes utilizados 
na industria da borracha (isopropil-n-fenil-parafeni- 
leno-diamina - IPPD), alvejantes de roupas, medi- 
camentos (quinidina) e cobalto. 

■ Dermatite de contato hipercromiante - lesoes hiper- 
cromicas desencadeadas pelo contato principal¬ 
mente com perfumes, corantes, alvejantes e sabao 
em po. 
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■ Dermatite de contato hipocromiante - ocorre hipocro- 
mia desencadeada principalmente pelo contato com 
compostos fenolicos, derivados da hidroquinona e 
alguns componentes da borracha (Figura 10.10). 

■ Dermatite de contato liquenoide - aparecimento de le- 
soes liquenoides desencadeadas pelo contato com 
produtos quimicos encontrados em reveladores foto- 
graficos, metais (como nfquel e cobre) e resinas-epoxi. 

■ Urticaria de contato - ocorre a presenga de lesoes 
urticariformes, surgindo apos o contato do alergenio 
com a pele ou mucosas, em minutos ou horas. 

Dermatite das fraldas 

Tambem chamada dermatite amoniacal, e causada 
pelo contato da pele com a urina e fezes retidas pelas 
fraldas e plasticos. Ha irritagao na pele, com maceragao 
e retengao sudoral. Surge infecgao secundaria por Candi¬ 
da ou por bacterias como Bacillus faecallis, Proteus, 
Pseudomonas, estafilococos e estreptococos. 0 quadro 
e frequentemente agravado pelo uso de pos, oleos, sa- 
boes e pomadas irritantes. Fatores que se associam a ela 
ou a predispoem sao dermatite seborreica e atopica (Fi¬ 
gura 10.11). 

Eczema ou dermatite eczematosa 
atopica 

A dermatite atopica (DA), denominada tambem ecze¬ 
ma constitucional ou neurodermite disseminada, e uma 
manifestagao eczematosa peculiar, frequentemente as- 
sociada a asma e/ou rinite alergica e, eventualmente, a 
urticaria. Caracteriza-se pelo curso cronico, com perio- 
dos de crises e de acalmia, de surtos de eczema, mani- 
festando-se isolada ou simultaneamente ou intercalan- 
do-se com as crises de asma ou rinite. Cerca de 30% dos 
individuos com eczema atopico tern asma ou rinite aler¬ 
gica e 15% tern surtos de urticaria. Alem disso, 70% re- 
ferem antecedentes familiares de atopia (eczema, asma 
ou rinite alergica). 

Patogenia 

0 paciente que apresenta eczema atopico deve ser 
compreendido como individuo cujo limiar de reatividade 
e anomalo, motivo pelo qual reage anormalmente a inu- 
meros estimulos - contactantes, ingestantes, inalantes e 
injetantes. Os mecanismos responsaveis por essa reati¬ 
vidade alterada nao sao completamente conhecidos, sa- 
bendo-se, porem, que participam na patogenese da DA 
fatores geneticos, mecanismos imunologicos e nao 
imunologicos. 



Figura 10.10 Leucodermia de contato. Lesao 
acromica por contato com borracha de sandalia. 



Figura 10.11 Dermatite de fraldas. Eritema, papulas 
eritematosas e maceragao na regiao das fraldas. 


Fatores geneticos 

Estudos retrospectivos verificaram que, quando am- 
bos os pais sao atopicos, 79% das criangas desenvol- 
vem manifestagoes atopicas, enquanto, quando apenas 
urn dos pais e atopico, essa incidencia cai para 58%. 
Muitos autores admitem heranga poligenica. A DA asso¬ 
ciate com a ictiose vulgar, doenga autossomica domi- 
nante, que ocorre em 2 a 6% dos doentes com DA. 

Mais recentemente, identificaram-se, na dermatite 
atopica, mutagoes dos genes da filagrina e loricrina, que 
levam a alteragao da barreira epidermica, havendo dimi- 
nuigao do nivel de ceramidas, aumento de enzimas pro- 
teoliticas e maior perda de agua transepidermica. Essas 
alteragoes diminuem a fungao barreira da epiderme, o 
que permite maior penetragao de protemas ambientais e 
favorece os estafilococos. 

Fatores nao imunologicos 

Os fatores nao imunologicos compreendem a par- 
ticipagao de alteragoes metabolicas, fisiologicas e 
farmacofisiologicas. 
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1. Alteragoes metabolicas - criangas com fenilceto- 
nuria podem exibir erupgoes cutaneas semelhantes 
a DA. Assinalam-se alteragoes no metabolismo dos 
hidratos de carbono (curva glicemica achatada). 

2. Alteragoes fisiologicas - os atopicos apresentam 
inumeras alteragoes em suas respostas fisiologicas. 
Existem anormalidades psicofisiologicas, alteragoes 
da sudorese, alteragoes no manto lipidico e anorma¬ 
lidades da reatividade vascular cutanea. 

■ Fendmenos psicofisiologicos: existem relatos de 
associagao de dermatite atopica com conflitos 
emocionais de todo tipo, nao havendo, porem, es- 
tudos suficientemente controlados que permitam 
interpretagao cientffica perfeita dessas associa- 
goes. Da mesma forma, ha tendencia em admitir- 
-se, em base de pura impressao clfnica, urn perfil 
de personalidade atopica envolvendo labilidade 
emocional, inteligencia superior a media, hipera- 
tividade e agressividade reprimida. 

■ Prurido: nos atopicos, o limiar do prurido e mais 
baixo e estfmulos prurigenicos causam urn pru¬ 
rido mais intenso e duradouro e em areas mais 
extensas. 

■ Sudorese: clinicamente, a sudorese, no atopico, e 
acompanhada de prurido, mas as bases fisiologi¬ 
cas do fenomeno sao controversas. 

■ Xerose cutanea: e constatagao clfnica habitual a 
sequidao da pele nos atopicos. Varios fatores de- 
vem contribuir para esse fenomeno - alteragoes 
sudorais e alteragoes do manto lipidico cutaneo. 

■ Reatividade vascular cutanea anomala: existem 
varias evidences de alteragoes nas respostas 
vasculares cutaneas na dermatite atopica. A tem- 
peratura basal, especialmente nos segmentos 
acrais, e mais baixa nos atopicos e, com os au- 
mentos de temperatura, a vasodilatagao e bastan- 
te lenta. Nos atopicos, ocorre dermografismo 
branco, isto e, paradoxalmente, o atrito sobre a 
pele produz branqueamento, ao inves de vasodi¬ 
latagao. Trata-se de fenomeno nao especffico, 
decorrente de vasoconstrigao, observado em ou- 
tras condigoes, como psorfase, micose fungoide e 
dermatite de contato alergica, decorrente de vaso¬ 
constrigao. A histamina participa de modo impor- 
tante nos fenomenos inflamatorios da DA. Sua 
administragao intramuscular produz eritema, par- 
ticularmente na face, no pescogo e nas dobras 
antecubitais e poplfteas, mostrando peculiar sen- 
sibilidade dos vasos nessas areas corporeas. 


■ Bloqueio beta-adrenergico parcial: significa exa- 
cerbagao funcional dos receptores alfa-adrener- 
gicos. Esse mecanismo explicaria: tendencia 
maior a vasoconstrigao; maior favorecimento a li- 
beragao de mediadores pelas celulas efetoras, por 
diminuigao dos nfveis intracelulares de AMP cfcli- 
co e aumento dos nfveis intracelulares de GMP 
cfclico; diminuigao da resposta hiperglicemica 
adrenalina-induzida; aumento da resposta sudo¬ 
ral e branqueamento tardio por agentes colinergi- 
cos. Registram-se, tambem, elevagoes da fosfo- 
diesterase em leucocitos de atopicos, o que 
explicaria a diminuigao dos nfveis de AMP cfclico 
com maior liberagao de mediadores PGE2 e IL-10. 
A elevagao dos nfveis de PGE2 inibe a produgao 
de interferon-gama pelas celulas T e tambem esti- 
mula a produgao de IL-4. AIL-4 atua sobre as ce¬ 
lulas B, estimulando a produgao de IgE. E impor- 
tante salientar que nfveis baixos de interferon-gama 
ocorrem nas fases agudas da dermatite atopica, 
observando-se expressao normal dessa citoquina 
nas fases cronicas. 

Fatores imunologicos 

1. Imunidade humoral - a maioria dos doentes com 
DA tern nfveis sericos de IgE elevados. Quando a 
unica manifestagao de atopia e a dermatite, os nfveis 
de IgE sao, geralmente, normais. Quando ha asso¬ 
ciagao com manifestagoes alergicas respiratorias, 
os nfveis de IgE tendem a se elevar e correlacionam- 
-se com a gravidade da dermatite 

2. Imunidade celular - demonstrou-se que os infil- 
trados cutaneos na DA sao compostos predominan- 
temente de celulas T do tipo helper { CD4), com pou- 
cos linfocitos supressores (CD8). 

A ativagao das celulas T, na dermatite atopica, e mo- 
delo de predominance do padrao TH2. Os linfocitos T 
maturam em duas categorias funcionais mutuamente 
exclusivas - TH1 e TH2. Os primeiros secretam citoqui- 
nas essenciais para a resposta imune celular (IL-2 e in¬ 
terferon-gama). Ja os segundos, linfocinas relacionadas 
a imunidade humoral (IL-4 e IL-5). 

Nas lesoes agudas da dermatite atopica, o desvio 
para a fungao TH2 e intenso, com predominance da IL-4 
sobre o interferon-gama, nao ocorrendo esse fenomeno 
nas lesoes cronicas, quando a expressao de interferon- 
-gamae importante. 

As celulas T ativadas produzirao grandes quantida- 
des de interferon, que ativam macrofagos, provocam a 
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expressao de moleculas de adesao nas celulas endote- 
liais e epiteliais e, por meio dos fatores estimuladores da 
formagao de colonias, ativam os eosinofilos e induzem a 
produgao de leucotrieno-4, que e eritemogenico. As ce¬ 
lulas T ativadas produzem, por meio do padrao Th2, a 
citoquina considerada hoje a mais importante nos meca- 
nismos patogenicos da DA, a IL-4, que atua sobre os lin- 
focitos B, aumentando a produgao de IgE pela conversao 
de linfocitos B em celulas produtoras de IgE. 

Existem inumeras evidences de que, na DA, ocorre 
desgranulagao continua ou intermitente dos mastocitos e 
basofilos. A desgranulagao dos mastocitos libera varios 
mediadores (histamina, PGD2, leucotrienos C4, D4 e E4), 
que provocam eritema, edema, vasopermeabilidade e qui- 
miotaxia de leucocitos, havendo liberagao de enzimas pro- 
teoliticos e lisossomicos promotores de destruigoes tissu- 
lares. Alem disso, os mastocitos liberam IL-4 e INF-a. 

As citoquinas liberadas pelos mastocitos, queratino- 
citos ativados, monocitos e celulas T ativam as celulas 
endoteliais que expressam moleculas de adesao como 
ICAM-1, que colaboram no recrutamento de leucocitos 
nas lesoes da dermatite atopica, contribuindo para os 
fenomenos inflamatorios. 

A IgE aumentada leva a formagao de imunocomplexos 
que podem reagir com receptores para a porgao Fc de ma- 
crofagos, celulas de Langerhans e celulas T, levando a li¬ 
beragao de leucotrienos, prostaglandina E e linfocinas. 

Os individuos com DA apresentam evidences de de- 
pressao da imunidade celular de modo bem estabelecido 
a nivel clinico e, de modo controverso, a nivel laborato¬ 
ry. Clinicamente, verifica-se nos atopicos grande sus- 
cetibilidade a infecgoes virais, bacterianas e fungicas, 
erupgao variceliforme de Kaposi por herpes simples, 
molusco contagioso (comumente sob a forma de lesoes 
extensas), verrugas (frequencia maior controversa) e cox- 
sackiose A-16. 0 S. aureus coagulase positiva coloniza 
intensamente 75 a 100% dos doentes com DA e atua 
como superantigeno ativando diretamente celulas T, sem 
participar de qualquer mecanismo imune subjacente. 

Do ponto de vista laboratorial, os doentes de DA se 
sensibilizam menos a contatantes como o DNCB e anti- 
genos vegetais (Rhus). Este aspecto de diminuigao da 
imunidade celular T mediada estaria de acordo com a 
maior suscetibilidade dos atopicos as infecgoes, inclusi¬ 
ve eczema herpetico. 

Disfuncgao mieloide na dermatite atopica 

Na DA, ha alteragoes na quimiotaxia de monocitos, 
macrofagos e neutrofilos. Alem disso, os neutrofilos 


mostram diminuigao de sua capacidade fagocitaria. Es¬ 
ses fenomenos favorecem extremamente a colonizagao 
cutanea pelos estafilococos 

Portanto, a DA e resultado de complexas alteragoes 
de ordem imunologica e nao imunologica, que determi- 
nam que o indivfduo geneticamente predisposto reaja 
anormalmente a multiplos estfmulos endogenos e/ou 
ambientais. 

Manifestagoes clfnicas classicas 
da dermatite atopica 

0 estudo das manifestagoes clfnicas da dermatite 
atopica compreende tres perfodos evolutivos: na infan- 
cia; no perfodo pre-puberal; e na idade adulta. Em qual¬ 
quer uma dessas fases, ocorrem manifestagoes que re- 
presentam criterios considerados absolutos para a 
diagnose da dermatite e os chamados criterios menores 
que compreendem varias manifestagoes cutaneas que 
costumam ocorrer com frequencia nos atopicos. Sao cri¬ 
terios absolutos: 

1. Prurido: manifestagao constante na dermatite ato¬ 
pica, em todas as suas fases. 

2. Morfotopografia: localizagoes tfpicas da dermatite 
atopica: 

■ na crianga - o acometimento facial com lesoes 
eczematosas agudas e subagudas na fronte e re- 
gioes malares, poupando o macigo centro-facial. 

■ no adulto - e caracterfstica a liquenificagao nas 
areas flexurais, dobras antecubitais, poplfteas e 
regiao do pescogo. 

3. Tendencia a cronicidade e/ou recidivas frequentes. 
Alem dessas manifestagoes, praticamente constan- 

tes, podem estar presentes alteragoes que constituem os 
criterios menores de diagnose da dermatite atopica: his- 
toria pessoal ou familiar de manifestagoes atopicas; po- 
sitividade aos testes cutaneos imediatos; dermografismo 
branco ou vasoconstrigao prolongada induzida por agen- 
tes colinergicos; xerose; ictiose associada; exagero das 
linhas palmares; pitirfase alba; queratose pilar; palidez 
centro-facial com escurecimento orbitario; prega de 
Dennie-Morgan (representa uma dupla prega infrapalpe- 
bral ou, pelo menos, exacerbagao da prega orbitaria infe¬ 
rior por espessamento da pele); sinal de Hertogue (mada- 
rose da cauda das sobrancelhas por trauma determinado 
pelo prurido); tendencia a dermatoses cronicas recidi- 
vantes das maos; tendencia a infecgoes cutaneas repeti- 
das; e alteragoes oculares (catarata subcapsular anterior 
e queratocone). 
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Eczema atopico infantil 

Surge, em regra, a partir do terceiro mes de vida, 
manifestando-se como lesoes vesico-secretantes-cros- 
tosas, localizadas nas regioes malares (Figura 10.12). 
Pode permanecer localizado nessa area ou estender-se, 
atingindo toda a face, couro cabeludo, nuca, dobras an- 
tecubitais e popliteas e, nos casos mais graves, generali- 
zar-se (Figura 10.13). 0 prurido e variavel, podendo, as 
vezes, ser intenso e determinar estado de agitagao na 
crianga, pela cogadura quase continua. A complicagao 
mais frequente e a infecgao secundaria, devendo-se no¬ 
tar que, mesmo a despeito da intensa cogadura, nunca 
surge a liquenificagao. Complicagao grave do eczema 
infantil e a infecgao pelo contato com o virus do herpes 
simples ou da vacina, que determinam o quadro da erup- 
gao variceliforme de Kaposi (eczema herpetico - eczema 
vacinal). A crianga desenvolve urn quadro febril, com si- 
nais de toxemia, ao mesmo tempo em que surgem lesoes 
vesicopustulosas disseminadas, particularmente nas 
areas eczematosas. A evolugao do eczema infantil da-se 
por surtos, com predomfnio, em geral, nos dois primei- 
ros anos de vida, quando tende a melhorar, podendo de- 
saparecer completamente ou persistir em forma discreta 
com algumas lesoes, surgindo na face ou nas areas de 
dobras. 0 quadro bem conhecido de pitirfase alba pode 
muitas vezes representar uma forma minima de eczema 
atopico, cujo fator agravante ou desencadeante e a luz 
solar. 

Eczema atopico pre-puberal 

Pode se manifestar como uma continuagao do ecze¬ 
ma infantil ou surgir alguns anos apos o desaparecimen- 
to deste. Nas formas mais comuns, sao comprometidas 
as regioes de dobras como poplftea, pre-cubital e regi¬ 
oes como face, punhos e dorso das maos e dos pes. 0 
quadro clfnico e de areas de liquenificagao com escoria- 
goes, isto e, de uma dermatite cronica (Figura 10.14). Fla, 
entretanto, fases de agudizagao com eritema, vesicula- 
gao e secregao, podendo, inclusive, ocorrer generaliza- 
gao do quadro. 0 prurido e variavel, as vezes intenso e 
contfnuo, porem, a despeito da cogadura, raramente ha 
infecgao secundaria. 0 quadro evolui por surtos e pode 
se agravar ou desaparecer. 

Eczema atopico do adulto 
(neurodermite disseminada) 

0 quadro de eczema atopico do adulto atinge prefe- 
rencialmente as areas de flexao como pescogo, antecubi- 
tal, poplftea (Figura 10.15) e a face, particularmente a re- 



Figura 10.12 Dermatite atopica tipo eczema infantil. 
Lesoes vesico-secretantes e crostosas nas regioes 
malares. Macigo centro-facial poupado. 



Figura 10.13 Dermatite atopica infantil. Lesoes tfpicas na 
face e placas eczematosas nos membros superiores. A foto 
surpreende o ato de cogar o membro superior. 


giao periorbital. Caracteriza-se por liquenificagao e 
escoriagoes, sendo o prurido variavel. 

A pele e seca e ligeiramente descamativa, apresen- 
tando o chamado dermografismo branco. A evolugao se 
da por surtos, com perfodos de melhora e de agudizagao, 
e o quadro pode, eventualmente, generalizar-se (Figura 
10.16), chegando a sfndrome eritrodermica. 
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Figura 10.14 Eczema atopico pre-puberal. Areas de 
eritema, liquenificagao acentuada e escamas nas dobras 
antecubitais. 



Figura 10.15 Dermatite atopica do adulto. Lesoes 
liquenificadas e descamativas na regiao cervical. 
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Figura 10.16 Dermatite atopica do adulto. Lesoes 
disseminadas no tronco sob a forma de placas 
eczematosas subagudas e cronicas. 


Outras manifestagoes clmicas 
da dermatite atopica 

Alem das manifestagoes classicas, varias outras 
manifestagoes menos comuns podem ocorrer: 

■ Dermatite cronica das maos - atingindo especial- 
mente o dorso dessas extremidades sob forma de 


lesoes eritematosas, descamativas, levemente infil- 
tradas e com fissuragao. Essas lesoes podem acom- 
panhar as lesoes classicas da dermatite atopica ou 
representar a unica manifestagao do processo. 

■ Polpite descamativa cronica - constitui uma mani¬ 
festagao caracteristica que, as vezes, ocorre isolada- 
mente e e representada por eritema e descamagao 
fina, com eventual fissuragao das polpas digitais das 
maos, dos pes ou de ambos. Quando as lesoes sao 
muito intensas e atingem as dobras periungueais, ha 
repercussoes inflamatorias na matriz ungueal e sur- 
gemdistrofiasungueais. 

■ Prurigo eczema - ocorre ocasionalmente, em espe¬ 
cial em adultos; as manifestagoes atopicas compre- 
endem lesoes papulopruriginosas, tipo prurigo, iso- 
ladas, mas, com maisfrequencia, concomitantemente 
a lesoes eczematosas. 

Diagnose da dermatite atopica 

A diagnose e clinica, por meio de anamnese, morfo- 
topografia das lesoes, presenga de prurido, cronicidade 
e, eventualmente, pode ser demonstrado, em particular 
nos casos em que a dermatite atopica se associa a mani¬ 
festagoes atopicas respiratorias, aumento de IgE. 

Na diagnose diferencial, devem ser consideradas 
outras dermatites eczematosas; na infancia, particu- 
larmente dermatite seborreica; nos adultos, dermatite 
seborreica, dermatites de contato e liquen simples 
cronico. 

Alem das dermatites eczematosas, pode ser neces- 
saria a diagnose diferencial com psoriase, eritrodermia 
ictiosiforme, dermatofitoses, candidoses, pitiriase rosea, 
liquen piano, histiocitose X, sindrome de Netherton, 
acrodermatite enteropatica e sindrome da hiper-lgE, na 
qual ocorrem manifestagoes cutaneas pruriginosas iden- 
ticas a dermatite atopica e ha grande produgao de IgE e 
deficiency da imunidade celular, determinando infecoes 
cutaneas repetidas por estafilococos, infecgoes pulmo- 
nares recorrentesecandidose. 

Tratamento da dermatite atopica 

A DA e afecgao cronica, recidivante. Por nao existir 
nenhum recurso para sua cura definitiva, o objetivo do 
tratamento deve ser o controle da afecgao, enquanto se 
aguarda por uma possivel involugao espontanea da der- 
matose, que pode ocorrer. Assim, o tratamento deve ser 
orientado para diminuir a sintomatologia e a reagao infla- 
matoria, reconhecendo, afastando ou excluindo fatores 
que agravam o quadro evolutivo da afecgao. 
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Cuidados gerais 

Deve ser dada orientagao sobre a dermatite e a sua 
evolugao, alem das pioras com a exposigao ao trio e calor 
excessivos, e aos fatores ambientais, alimentares, psico- 
logicos. Em criangas, e fundamental explicar aos pais a 
predisposigao familiar, esclarecendo que a causa da DA 
ainda nao e conhecida. Deve-se relatar sobre o resultado 
prospectivo do tratamento, que possibilita o controle da 
afecgao, para evitar falsa perspectiva e o abandono da 
terapia. Informar aos pais que, com o crescimento, as 
condigoes da pele tendem a melhorar, com consequente 
diminuigao dos surtos e melhora progressiva ate a pu- 
berdade, quando pode ocorrer remissao do quadro. 

1. Banhos - devem ser feitos em agua morna, nao de- 
morando mais de 3 a 5 minutos. Os sabonetes utili- 
zados precisam ser suaves ou os chamados neutros, 
que, na realidade, tern o mesmo pH alcalino dos de- 
mais, com a unica vantagem de nao terem fragran- 
cia. Como a pele do atopico e desidratada, sem gor- 
dura, os saboes devem ser usados o menos possfvel, 
no maximo uma vez por dia, ou a cada 2 a 3 dias, 
eventualmente so nas areas das dobras. Nunca fric- 
cionar a pele com esponjas ou similares. Apos o ba- 
nho, com a pele ainda umida, passar emolientes, 
para a umectagao da pele e prevenir a perda de agua 
do estrato corneo. Os corticoides sao mais absorvi- 
dos aposobanho. 

0 banho de mar e preferfvel ao banho de piscina para 
o atopico. Entretanto, para criangas, nao se deve 
proibir o banho de piscina, quando esta for uma de 
suas atividades favoritas. Nesses casos, deve-se 
tomar banho de ducha ao sair da piscina e aplicar 
oleoou creme emoliente. 

2. Hidratagao e lubrificagao - a pele do atopico e 
seca, devendo sempre ser usadas substancias emo¬ 
lientes ou lubrificantes que evitem a desidratagao. 
Os mais ativos sao a base de vaselina Itquida ou oleo 
de amendoas, que fundamenta os chamados cold 
creams. Os produtos com propilenoglicois sao efeti- 
vos, ainda que potencialmente mais irritantes. Os 
topicos devem ser aplicados apos o banho e, quando 
necessario, varias vezes durante o dia. A ureia, hi- 
dratante classico, precisa ser utilizada com cuidado 
porque pode produzir irritagao e ardor nos atopicos. 

3. Vestuario - as roupas que entram em contato com 
a pele devem ser de algodao e folgadas, para permi- 
tir ventilagao corporal adequada. 0 suor e urn fator 
importante no desencadeamento do prurido. Deve- 


-se evitar o contato da pele com tecidos de la e fibras 
sinteticas. Portanto, quando for necessario urn aga- 
salho, este deve ficar sobre o tecido de algodao. E 
recomendavel que a lavagem de roupas seja feita 
com sabao, e nao com detergentes. Tambem e reco¬ 
mendavel nao empregar branqueadores (cloro) nem 
amaciantes. 

4. Corte de unhas - a consequent do prurido e a 
cogadura, cujo instrumentos sao as unhas. Espe- 
cialmente em criangas, deve-se cortar as unhas 
duas vezes por semana, o que evitara escoriagoes. 
As luvas de algodao atenuam, mas nao impedem o 
dano a pele pela cogadura. 

5. Ambiente - a habitagao e o local de trabalho devem 
ser limpos e isentos de poeira que contenham aeroa- 
lergenios IgE dependentes, acaros ( Dermatophagoi- 
des pteronyssinus, D. farinae), pelos de animais do- 
mesticos (gatos e cachorros) e fungos ( Alternaria e 
Cladosporium). Procura-se manter a temperatura es- 
tavel (25 a 27°C), sem muita oscilagao para calor ou 
trio e com umidade relativa do ar. Em regioes onde a 
umidade atmosferica e muito baixa, vaporizadores ou 
umidificadores, sem aquecimento, durante a noite, 
contribuem para hidratar a pele. 0 quarto do atopico 
deve possuir poucos moveis. 0 colchao e o traves- 
seiro precisam ser de espuma e revestidos de plasti- 
co; ja lengois e colchas, de algodao. No quarto da 
crianga, nao permitir o uso de brinquedos de pelucia 
ou de outros nao lavaveis. Tambem tapetes, cortinas 
e carpetes devem ser lavaveis. 

6. Alimentos - o papel dos alimentos na DA e con- 
troverso. Ha pesquisas que apontam melhora do 
quadro com dietas de eliminagao, particularmente 
as que excluem ovos, leite de vaca e derivados. 
Para pesquisar alergenio alimentar, a prova mais 
conclusiva e de exclusao. Ha trabalhos demons- 
trando que o uso isolado de leite materno em lac- 
tentes ate 6 a 12 meses mostrou melhor evolugao 
da DA do que quando o leite materno foi associado 
a outros alimentos. 

Testes cutaneos e HAST 

Os testes cutaneos, fricgao ou minipicada {prick), 
podem revelar a presenga de sensibilidade imediata, 
para aeroalergenios ou alimentares. Entretanto, as ten- 
tativas de correlacionar esses testes cutaneos, bem 
como o RAST com alimentos e quadro cltnico, sao, em 
geral, frustrantes. 
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Medicamentos topicos 

1. Corticosteroides - os corticosteroides topicos sao 
os medicamentos mais uteis no tratamento da DA. 
Deve-se esclarecer o paciente sobre sua natureza, 
suas vantagens e efeitos colaterais, para evitar, tanto 
quanto possivel, a automedicagao. Sao uteis em todas 
as formas clinicas da DA e em todas as idades, mas 
nao devem ser empregados indiscriminadamente. Em 
criangas de 0 a 2 anos, devem ser usados corticoste¬ 
roides de baixa potencia, de preference a hidrocorti- 
sona, 0,5 a 1%, por periodos curtos (10 a 20 dias). 
Tambem para criangas maiores de dois anos, a hidro- 
cortisona, de 1 a 2% continua sendo o corticoide ele- 
tivo; em casos que o requeiram, podem ser emprega¬ 
dos corticoides de media potencia (mometasona, 
desonida), encontrados em concentragao de 0,1%. Os 
corticoides de potencia alta (betamesona, difluocorto- 
lona, triamcinolona) e os de potencia muito alta (clo- 
robetasol) devem ser usados somente em adolescen- 
tes e adultos e em lesoes cronicas, liquenificadas. No 
uso dos corticoides, as seguintes normas devem ser 
observadas: empregar o corticoide de menor potencia 
consoante o quadro clinico; nunca usar corticoides de 
alta potencia em criangas; o corticoide pode ser dilui- 
do em creme; nunca retirar subitamente o corticoide; 
diminuir gradualmente a potencia ou a frequencia da 
aplicagao. 

2. Imunomoduladores topicos - sao o pimecroli- 
mo, usado em concentragoes a 1% em cremes, e o 
tacrolimo, em concentragoes de 0,03% e 1% em po- 
madas. Essas drogas mostram-se eficazes na der- 
matite atopica e tern a grande vantagem de nao pro- 
duzir os efeitos colaterais dos corticoides topicos 
- atrofia, telangiectasias e estrias. Apenas ocasio- 
nalmente determinam sensagao de ardor e queima- 
gao. Como desvantagem, sao produtos de alto cus- 
to. Sao particularmente indicados em formas de 
dermatite atopica menos intensas e localizadas em 
areas com maior probabilidade de ocorrer efeitos 
adversos com corticoides topicos - face, especial- 
mente regiao orbitaria, dobras, genitais e quaisquer 
areas do corpo que ja mostrem os efeitos colaterais 
da corticoterapia topica prolongada. Essas drogas 
sao extremamente uteis tambem como terapia de 
manutengao apos o uso de corticosteroides para a 
melhora de areas de dermatite muito inflamadas. 
Nos ensaios clinicos realizados, nao houve efeitos 
sistemicos por absorgao sistemica dos imunomodu¬ 


ladores, que apenas devem ser evitados na sindrome 
de Netherton, na qual, por deficiency da barreira 
cutanea, detectaram-se niveis sanguineos compara- 
veis ao uso sistemico dessas drogas. 

3. Alcatroes - o coaltar a 3% ou liquor carbonis deter- 
gens (LCD) 5% em creme ou logao e uma opgao para 
alternar com o corticoide topico. E urn tratamento 
eletivo para lesoes localizadas. 

4. Antibioticos topicos - quando houver infecgao 
secundaria, utilizar a mupirocina a 2%, que nao deve 
ser empregada em areas maiores que 20% da super- 
ficie corporea, pelo risco de nefrotoxicidade. Pode 
ser substituida pelo acido fusfdico a 2% ou gentami- 
cina a 0,1%. 

5. Antissepticos - nas formas agudas com infecgao 
secundaria, deve-se fazer uso de compressas de per- 
manganato de potassio diluido, na proporgao de 1g 
para 20 litros de agua, ou solugao de Burow, diluida na 
proporgao de 15 mL para 750 mL de agua ou agua bo- 
ricada a 2%. Como ja referido, o permanganato de po¬ 
tassio pode ser utilizado em banhos de imersao. 0 uso 
de cremes contendo substancias germicidas, como o 
triclosan, vem sendo atualmente preconizado. 

Medicamentos sistemicos 

1. Corticoides - o uso sistemico de corticoides deve ser 
evitado pela necessidade da administragao continua e 
possibilidade de rebote, quando retirado. Entretanto, 
em pacientes que nao respondem a outros tratamentos, 
com prurido intenso ou eritrodermia sem infecgao, o 
emprego pode ser imperativo. A droga de escolha e a 
prednisona 1 a 2 mg/kg/dia no inicio, procurando redu- 
zir a dose gradualmente de acordo com a melhora. De- 
ve-se procurar a menor dosagem possivel, inclusive 
com a administragao em dias alternados. 

2. Antibioticos - a pele do atopico tern colonizagao de 
S. aureus, cujo desenvolvimento e favorecido pela xe- 
rose, pelo prurido e pela liquenificagao. A infecgao e 
fator importante na exacerbagao da afecgao. Deve ser 
cogitada sempre que ocorrer aumento do eritema, se- 
cregao ou aparecimento de pustulas, principalmente 
se o quadro estiver resistente ao tratamento. A infec¬ 
gao secundaria recorrente ocorre em 40% das crian¬ 
gas atopicas. Quando ocorrer infecgao, e preciso re¬ 
cover a antibioticos via sistemica, de preference apos 
antibiograma, ou empregar a eritromicina, cefalospo- 
rina ou dicloxacilina por urn perfodo de dez dias. 

3. Anti-histaminicos - sao indicados de maneira eleti- 
va para o controle do prurido. Aqueles que sao sedati- 
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vos (hidroxizina, cetirizina, clorfeniramina) ajudam a 
conciliar o sono e devem ser administrados, de prefe¬ 
rence, ao deitar, podendo ser empregado um nao se- 
dativo pela manha, como loratadina, fexofenadina e 
epinastina. Quando houver associagao com asma, o 
cetotifeno e indicado. Tambem pode ser empregada a 
doxepina 10 a 50 mg, via oral, por dia. 

4. Imunomoduladores sistemicos 

■ Talidomida: e o imunomodulador mais eficiente 
para o controle da DA, ainda que nao existam estu- 
dos controlados definitivos. 0 efeito e evidente en- 
tre a 3 a e 4 a semana de tratamento. Nao deve ser 
empregada quando ha possibilidade de gravidez. 

■ Interferon-gama (IFI\l-y): atua diminuindo a inten- 
sidade do prurido e a eosinoftlia. Ha relatos de 
efeitos favoraveis em formas graves. Entretanto, o 
tratamento e oneroso. 

■ Inibidores de fosfodiesterase - teofilina: 300 mg, 
via oral, duas vezes ao dia por cinco dias, podem 
aliviar os surtos, porem o uso por mais tempo 
leva a taquifilaxia. 

5. Fototerapia - todas as formas de fototerapia mos- 
tram-se uteis na dermatite atopica: UVB; UVB nar¬ 
row-band] UVA em combinagao com UVB; e PUVA. 
UVB pode beneficiar a dermatite atopica leve. 0 
PUVA tern os inconvenientes de uso sistemico dos 
psoralenicos e os riscos de neoplasias. Aparente- 
mente, a melhor terapeutica baseada em luz e o UVB 
narrow-band ou UVA associado a UVB. 

6. Sedativos - sao muitas vezes necessarios para 
melhorar o sono e evitar o ato compulsivo de cogar. 

7. Psicoterapia - ha aspectos psicologicos nos atopi- 
cos, porem nao estao definidas relagoes espectficas. 
Tratamentos psicologicos associados sao indicados 
quando necessario. Tecnicas de comportamento para 
controle do habito de cogar sao indicadas. Grupos 
educativos com doentes, medicos, psicologos e en- 
fermeiros sao muito eficientes para a orientagao e o 
tratamento. 

Imunosupressores 

1. Ciclosporina: indicada em formas graves e resisten- 
tes de DA. A dose e de 3 a 5 mg/kg/dia. Ha em geral 
melhora evidente em duas semanas, quando a dosa- 
gem pode ser diminutda, procurando-se a menor dose 
necessaria. 0 tempo de administragao e indetermina- 
do. Nao deve ser administrada com a eritromicina e 
quando houver suspeita de infecgao pelo herpes-virus 
e S. aureus. Evitar o uso em criangas e em doentes 
com hipertensao, nefropatia e hepatopatia. 


2. Metotrexato: ha relato da administragao em formas 
graves, dosagem de 15 mg/semana ou 2,5 mg/4 ve¬ 
zes por semana com eventuais melhoras. 

3. Azatioprina: ha referenda sobre o uso em formas 
graves, dosagem de 100/200 mg/dia por seis sema¬ 
nas, com eventuais melhoras. 

4. Micofenolato de mofetil: pode ser bastante util em 
alguns doentes na dose de 1,5 a 2 g/dia via oral. 

Hospitaliza^ao 

A hospitalizagao e indicada em casos graves e resis- 
tentes, ja que possibilita afastar o doente do seu ambien- 
te, excluindo fatores agravantes e permitindo tratamento 
adequado. Esse procedimento tambem permite afastar 
alergenios suspeitos. 

Outros medicamentos 

Outro medicamento utilizado no tratamento da derma¬ 
tite utopica sao as ervas chinesas, uma medicagao tradi- 
cional que combina de oito a doze ervas em cha, escolhi- 
das consoante o comprometimento cutaneo. Foi reportada 
recentemente uma investigagao mostrando que, no grupo 
de atopicos que tomou o cha, houve uma melhora compa- 
rativamente aquele que recebeu placebo. 

Eczema ou dermatite numular 

A dermatite numular e um quadro eczematoso de 
causa desconhecida, provavelmente multifatorial, e no 
qual frequentemente existe um componente de infecgao 
bacteriana. 

Ocorre em ambos os sexos, surge em qualquer ida- 
de, sendo porem mais frequente em adultos e pessoas 
idosas. Tende a piorar no inverno e a melhorar no verao. 
Frequentemente, e associado a pele seca e agravado ou 
desencadeado pelo uso excessivo de sabao e agua. 

Manifesta<^oes clmicas da dermatite 
numular 

Esse tipo de dermatite caracteriza-se por placas papu- 
lovesiculosas, ovais ou redondas, cujas dimensoes variam 
de um a varios centtmetros. Com o dessecamento das se- 
cregoes, formam-se crostas, muitas vezes melicericas, 
pela infecgao secundaria. Em algumas lesoes, ha tenden¬ 
cy para involugao central, com progressao lenta na perife- 
ria, dando lugar a eflorescencias anulares ou circinadas. 
As lesoes sao multiplas e podem surgir em qualquer area, 
todavia sao mais comuns nas extremidades, particular- 
mente antebragos, pernas, dorso das maos e pes (Figura 
10.17). Nao sao necessariamente simetricas. Cada surto 


Erupgoes Eczematosas 79 


dura de semanas a meses, com recorrencias durante anos. 
As lesoes desaparecem sem deixar cicatriz e as recidivas 
podem surgir no mesmo local ou em outras regioes. 

Diagnose 

A diagnose diferencial deve considerar a dermatofito- 
se, que apresenta lesoes circulars, com centro claro, bor- 
das papulodescamativas e que pode ser excluida pelo 
exame micologico; algumas erupgoes medicamentosas, 
que podem ser excluidas pela historia; e, em criangas, o 
impetigo, no qual ha sempre lesoes pustulosas iniciais. A 
exsudagao e a vesiculagao permitem excluir psoriase e pa- 
rapsorfase, porem, em caso de duvida, deve-se fazer o 
exame histopatologico. 

Tratamento 

Deve-se evitar o uso de saboes, detergentes e antis- 
septicos nas areas afetadas e proteger a pele, evitando o 
contato com la e tecidos sinteticos, preferindo-se roupas 
interiores de algodao. 

A terapia topica e feita com creme ou pomada de 
corticoide fluorado ou com derivado de quinolina, even- 
tualmente, em curativos oclusivos. Pode-se alternar o 
corticoide com pomada de coaltar de 1 a 3%. Ocorrendo 
infecgao, usar antibiotico com o corticoide topicamente 
e, se necessario, administrar antibiotico via sistemica. 0 
uso de corticoide pode ser alternado com as pomadas de 
pimecrolimooutacrolimo. 

0 prurido pode ser tratado com anti-histamfnicos ou 
sedativos. Em casos extensos e resistentes a terapia topi¬ 
ca, pode ser administrado corticoide sistemico, inicial- 
mente com dose entre 60 e 40 mg de prednisona ou equi- 
valente, por dia, gradualmente reduzida, sendo frequentes 
as reagoes de rebote. Em lesoes localizadas, infiltragoes 
intralesionais de corticoide, usando-se a triancinolona di- 
luida em soro fisiologico, 3 a 4 mg/ml_, cada 7 a 15 dias. 

Eczema ou dermatite de estase 

0 eczema ou dermatite de estase, eczema varicoso 
ou hipostatico, e uma doenga cronica das pernas, decor- 
rente da estase venosa nesta regiao. Ocorre em adultos, 
sendo mais frequente em mulheres, principalmente no 
periodo pos-parto. A causa mais comum de estase sao 
varizes, por insuficiencia valvular ou tromboflebites. Ou- 
tros fatores que tambem podem determina-la sao obesi- 
dade, lesoes troficas musculares, artrites deformantes 
ou fraturas nos membros interiores e pes valgos-planos. 
Entre os sinais prodromicos da afecgao, estao o edema e 
a dermatite ocre, caracterizada por manchas vermelho- 
-acastanhadas decorrentes da pigmentagao hemosside- 
rotica residual apos purpura de estase. 



Figura 10.17 Eczema numular. Placas numulares 
eritemato-papulovesiculosas no membro inferior. 


Manifestagoes clmicas 

Localizagao inicial no tergo inferior da perna, ini- 
ciando-se geralmente no tornozelo e estendendo-se gra¬ 
dualmente. Quadro eczematoso, eritematoso e vesico- 
-secretante na fase aguda e liquenificagao no periodo 
cronico (Figura 10.18). 

Fla, frequentemente, infecgao bacteriana associada 
(celulite) que pode evoluir para erisipela. Apos intervalo 
de tempo variavel e por ausencia de tratamento adequa- 
do, pode ocorrer disseminagao do quadro eczematoso 
por mecanismo de sensibilizagao. 0 mesmo quadro pode 
acontecer em virtude do emprego local de drogas, parti- 
cularmente fotossensibilizantes como sulfas e prometa- 
zina. Ulceragoes podem se desenvolver, constituindo as 
ulceras da perna ou de estase, estudadas no Capftulo 19 
(Figura 10.19). 0 complexo eczema-ulcera-erisipela no 
curso evolutivo pode conduzir a dermatoesclerose e a 
elefantfase. 

Diagnose 

Na diagnose diferencial, cumpre excluir a possibili- 
dade de dermatofitose associada e o papel de contactan- 
tes, particularmente medicamentos, como agravantes. A 
realizagao de testes de contato pode ser indicada. Tam- 
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Figura 10.18 Dermatite de estase. Edema, papulas 
eritematosas, papulas escoriadas e dermatite ocre no 
tergo inferior da perna. 


bem e relativamente facil a diagnose diferencial com a 
purpura hipostatica e dermatite ocre e as purpuras pig- 
mentosas, pela ausencia do quadro eczematoso. Na der¬ 
matite de estase, pode haver lesoes tipo atrofia branca, 
porem nao ocorrem lesoes purpuricas, necrose e ulce- 
ras, permitindo facilmente a diferenciagao com a vascu- 
lopatia livedoide. Havendo edema persistente, deve-se 
excluir componente venoso, solicitando ultrassonografia 
doppler color para veias dos membros inferiores. 

Tratamento 

0 tratamento local depende da fase da erupgao. Na 
forma aguda, realizam-se banhos ou compressas de per- 
manganato de potassio a 1:25.000 ou de liquido de Burow 
diluido em agua a 1:30 e faz-se uso de cremes de corticoi- 
des. Na cronica, empregam-se apositos oclusivos com 
corticoides ou pomada de pimecrolimo ou tacrolimo. 

Tambem se administram corticoide via sistemica, de 
acordo com a intensidade do quadro, em doses iniciais 
equivalentes a 20 a 40 mg de prednisona, reduzidas gra- 
dualmente, e antibioticos de largo espectro, conjuntamen- 
te. Repouso e elevagao da perna sao indispensaveis na 
forma aguda. Na fase cronica, alem da elevagao da perna, 



Figura 10.19 Dermatite de estase. Estagio mais 
avangado com areas de dermatite ocre, liquenificagao, 
descamagao e ulceragao. 


pode ser util o uso da meia elastica ou, eventualmente, da 
bota de Unna, se houver ulceragao. Melhorado o quadro, 
deve-se tratar a causa responsavel pela estase. 

Eczema disidrotico ou disidrose 

Trata-se de quadro de lesoes vesiculosas nas pal- 
mas e plantas, de carater recidivante, considerado como 
reagao eczematosa de aspecto peculiar pelas caracteris- 
ticas anatomicas das areas comprometidas. Entre seus 
principais fatores etiologicos, relacionam-se: 

■ Infecgao fungica e micides - dermatofitose em fase 
inflamatoria aguda pode causar aparecimento da 
erupgao vesiculosa nas maos e/ou nos pes. Sao as 
ides-reagoes (tricofitides, microsporides, epidermo- 
fitides), em que ha ausencia de fungos, e que ocor¬ 
rem em virtude da absorgao de antigenos fungicos. 
Urn quadro frequente e uma dermatofitose aguda, 
inflamatoria, nos pes (com o exame direto positivo 
para dermatofito) ser responsavel pelo aparecimento 
da erupgao desidrotica nas maos (nas quais o exame 
micologico e negativo). 

■ Infecgdes bacterianas - e possivel a participagao de 
antigenos bacterianos. 
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■ EMoMes-drogascomoapenicilina, outros antibi- 
oticos e anti-inflamatorios podem desencadear erup- 
gao disidrotica. 

■ Contactantes - numerosas substancias podem de- 
terminar erupgao disidrotica por contato. 0 mecanis- 
mo pode ser irritagao primaria ou sensibilizagao. 

■ Atopia — alguns casos de eczema disidrotico podem 
representar uma manifestagao de atopia. 

■ Fatores emocionais -sao importantes como desen- 
cadeantes, particularmente em atopicos. E possfvel 
que o quadro disidrotico tenha, como causa unica, 
fatores estressantes, principalmente quando apre- 
senta associagao com hiperidrose. 

Manifestagoes clfnicas 

Quadro de aparecimento subito, agudo, recorrente, 
caracterizado por lesoes vesiculosas, estritamente li- 
mitado as palmas das maos e/ou as plantas dos pes 
(Figura 10.20). 

E bastante caracterfstica a falta de eritema, sendo 
que as vesfculas sao numerosas, isoladas ou confluen- 
tes, e, eventualmente, encontram-se bolhas. Em alguns 
dias, por infecgao secundaria, podem tornar-se purulen- 
tas e ocorrer eritema inflamatorio. A evolugao do quadro 
e, em media, detressemanas. 

Diagnose 

A diagnose diferencial se da com a pustulose palmo- 
plantar que se admite ser uma forma de psorfase pustulosa. 

Tratamento 

Na fase inicial, empregam-se banhos ou compres- 
sas de solugao aquosa de permanganato de potassio a 
1:25.000 e cremes de corticoides associados com antibio- 
ticos, se necessario. 



nas maos. Produzida por amoxicilina. 


Nos quadros graves, deve-se administrar corticoi¬ 
des via sistemica. Quando ocorre infecgao secundaria, 
usam-se antibioticos de largo espectro, como as tetraci- 
clinas ou macrolfdios. Penicilina deve ser evitada pela 
tendencia a reagoes alergicas disidroticas. Anti-histamf- 
nicos e benzodiazepfnicos podem ser uteis como coadju- 
vantes. E preciso investigar e eliminar a causa, fazer os 
testes de contato, quando necessarios. 

Li'quen simples cronico 

0 Ifquen simples cronico ou neurodermatite circuns- 
crita e uma placa liquenificada, bastante pruriginosa, de 
evolugao cronica, progressiva. Mais comum em mulheres, 
e rara na crianga, sendo mais frequente nos orientais. 

0 Ifquen simples e uma resposta reativa cutanea que 
se inicia por estfmulos exogenos que podem ser picadas 
de insetos ou irritantes relativos qufmicos ou ffsicos. Al¬ 
guns autores acreditam que essa reatividade cutanea 
possa estar ligada a atopia. 0 fator mais importante e, 
entretanto, o estado emocional em que ha, sempre, na 
base, ansiedade ou obsessao compulsiva. 0 estfmulo 
inicial determina o prurido e, pelo estado emocional, a 
necessidade incontrolavel de cogar. A cogadura repetiti- 
va, mesmo apos a exclusao do estfmulo inicial, leva a li- 
quenificagao que determina prurido, formando-se, as- 
sim, a reagao em cadeia. A cogadura alivia o prurido, mas 
aumenta a liquenificagao, que, por sua vez, aumenta o 
prurido, com a participagao do estado emocional. 

Manifesta<goes clfnicas 

Quando inteiramente desenvolvido, o quadro apre- 
senta-se como placa liquenificada, caracterizada pela 
acentuagao dos sulcos, espessamento e hiperpigmenta- 
gao da pele. Na parte central, ha a liquenificagao e, ao 
redor, podem-se distinguir papulas liquenoides. A hiper- 
pigmentagao e mais nftida na periferia. 

Os sftios de predilegao sao a nuca, as regioes sacral 
e genital e membros, podendo ocorrer, entretanto, em 
outras areas (Figuras 10.21 e 10.22). 

Diagnose 

Na diagnose diferencial, devem ser exclufdos os se- 
guintes processos: 

■ Eczema atopico - pode apresentar areas de liquenifi¬ 
cagao, geralmente simetricas, nas dobras antecubi- 
tais e poplfteas. Fla, frequentemente, historia indivi¬ 
dual ou familiar de atopia-asma, eczema e rinite. 

■ Psorfase - nao e, em regra, pruriginosa, e atinge 
quase sempre os cotovelos e os joelhos. 
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Figura 10.21 Liquen simples cronico. Placas 
liquenificadas e hiperqueratosicas no dorso do pe. 



Figura 10.22 Liquen simples cronico. Localizagao 
genital. Acentuada liquenificagao com erosoes na regiao 
escrotal. 


■ Dermatite de estase - mais aguda, localiza-se nas 
pernas, sendo acompanhada dos sinais de insuficien- 
ciavenosa. 

■ Dermatite de contato - pode ser liquenificada, mas 
os dados da historia, incluindo a exposigao, permi- 
tem a diagnose diferencial. 


■ Liquen piano - pode formar placa de liquenificagao. 
0 encontro de outras lesoes, como nos punhos ou 
na mucosa bucal, possibilita confirmar a diagnose 
de liquen piano. 

Tratamento 

1. Esclarecer o doente para nao cogar, para que se pos- 
sa interromper o circulo vicioso prurido, liquenifica¬ 
gao, maior prurido e maior liquenificagao. Eventual- 
mente, administrar sedativos ou antipruriginosos. 
Aplicar pomada de corticoide com plastico oclusivo, 
renovavel a cada 24 horas. Pomadas de pimecrolimo 
outacrolimopodem ser uteis. 

2. Resultados mais efetivos sao obtidos com infiltra- 
goes intralesionais de corticoide, triancinolona 4 a 5 
mg/mL, dosagem de 10 a 20 mg, consoante a exten- 
sao da lesao, cada 7 a 15 dias. 

3. Nos casos de lesoes limitadas, de liquenificagao 
acentuada e de aspecto verrucoso, pode ser indica- 
do remover a area afetada por exerese simples ou 
com enxertia, se necessario. 

4. Importante e a administragao de anti-histamfnicos 
para evitar o prurido. A hidroxizina (20 mg ate a dose 
maxima de 100 mg/dia) e a cetirizina (10 mg/dia ao 
deitar) tern agao antipruriginosa, tranquilizante e 
hipnotica. Quando houver ansiedade, os benzodia- 
zepfnicos sao uteis, pela agao ansiolftica e hipnotica. 
Quando ocorrer urn estado obsessivo-compulsivo, 
com depressao, os antidepressivos tricfclicos sao 
indicados. 

Dermatite eczematoide infecciosa 
(eczema microbiano) 

Trata-se de processo eczematoso, geralmente agu- 
do, que surge associadamente a processos infecciosos 
exsudativos purulentos, provavelmente por agao de con¬ 
tato sensibilizante aos elementos do exsudato infeccioso, 
inclusive as proprias bacterias e, menos frequentemente, 
fungos. 

0 exemplo classico de dermatite exzematoide infec¬ 
ciosa e o aparecimento de eczema agudo no pavilhao 
auricular, simultaneamente a otite purulenta. 

Tambem e comum o surgimento de lesoes ecze- 
matosas em torno de ulceras infectadas (eczema 
paratraumatico). 

A denominagao “eczema microbiano” tambem e uti- 
lizada, mas nao e adequada, pois pode induzir a interpre- 
tagao de que se trata de urn eczema infectado, complica- 
gao que pode ocorrer em qualquer tipo de eczema. 









ERUPgOES ERITEMATOESCAMOSAS 


DERMATITE SEBORREICA 

A dermatite seborreica (eczema seborreico, eczemati- 
de) e afecgao cronica, frequente, recorrente, nao contagio¬ 
sa, que ocorre em regioes cutaneas ricas em glandulas 
sebaceas e, por vezes, em algumas areas intertriginosas. 
Ha, eventualmente, predisposigao familiar e discreta pre¬ 
dominance no sexo masculino. 

0 Pityrosporum orbiculare pode ser urn fator desen- 
cadeante ou agravante da dermatite seborreica. Em lac- 
tentes, e frequente o encontro da Candida albicans. Ten- 
sao emocional tambem pode agrava-la. Pacientes com 
siringomielia, poliomielite, lesoes do trigemeo e doenga 
de Parkinson podem apresentar dermatite seborreica. 

A dermatite seborreica de forma extensa e resistente 
ao tratamento ocorre com frequence em HIV-positivos. 

Psorfase e dermatite seborreica sao afecgoes distin- 
tas. Ha, porem, quadros que se iniciam como a segunda 
e evoluem para a primeira ou com lesoes de ambas. Para 
essas formas de passagem, pode-se usar a expressao 
hfbrida “seborfase”. 

Manifesta<;6es clmicas 

Ocorrem duas formas clfnicas da dermatite seborrei¬ 
ca: do lactente; e do adulto. 

■ Dermatite seborreica do lactente: as lesoes surgem 
precocemente no neonato ou nos primeiros meses 
de vida do lactente. Sao caracterizadas por escamas 
gordurosas e aderentes, sobre base eritematosa no 
couro cabeludo, nao afetando os cabelos, consti- 
tuindo a “crosta lactea”. Ocorrem, tambem, manchas 
eritematoescamosas na face (Figura 11.1), no tronco, 


em areas de dobras e nas regioes intertriginosas 
como pescogo, nuca, axilas e nas inguinal e genito- 
anal (area da fralda). Sao frequentes infecgoes se- 
cundarias por bacterias, particularmente Staphylo¬ 
coccus aureus ou por levedura, em geral Candida 
albicans, ou ate por dermatofito. 0 prurido e discre- 
to e o decurso, cronico, melhorando gradualmente. 
Eventualmente, as lesoes seborreicas podem ser a 
manifestagao inicial de urn quadro grave, eritroder- 
mico, a doenga de Leiner ou eritrodermia esfoliativa 
do infante. A erupgao cutanea e acompanhada de 
diarreia, vomitos, anemia e febre. Deficiency de C5, 
causando perturbagao na fungao leucocitaria, e con- 
siderada a responsavel por esse quadro. 

■ Dermatite seborreica do adulto: as lesoes sao eritema¬ 
toescamosas e atingem o couro cabeludo, face, parti¬ 
cularmente sulco nasogeniano e glabela, area retroau- 
ricular, regioes pubiana e axilar (Figuras 11.2 e 11.3). 
Nas porgoes medianas do torax, as lesoes podem ser 
figuradas, circinadas ou arcadas, constituindo a cha- 
mada dermatite mediotoracica. No couro cabeludo, na 
forma descamativa minima, e a pitirfase esteatoide ou 
capitis (caspa). Em criangas e jovens, pode formar es¬ 
camas aderentes, espessas, diffceis de destacar, 
constituindo a chamada “pseudotinha”. Blefarite e 
eczema do conduto auditivo externo sao, tambem, 
manifestagoes de dermatite seborreica. 0 quadro tern 
curso cronico, com fases de acalmia e de recafda. Ca- 
lor, perspiragao, fricgao, ingestao excessiva de hidra- 
tos de carbono, alimentos condimentados, alcool e 
tensoes podem agravar o quadro. Em areas de dobras, 
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Figura 11.1 Dermatiteseborreicado lactente. Eritemae 
descamagao na face com predominio no couro cabeludo e 
nas regioes superciliais. 



Figura 11.2 Dermatiteseborreicadoadulto. Lesoes 
eritematosas e eritematodescamativas na face, na regiao 
superciliar, em regioes malares e nos sulcos 
nasogenianos. 



Figura 11.3 Dermatiteseborreicadoadulto. Lesoes 
eritematoescamosas na regiao axilar. 


sao frequentes as infecgoes secundarias por bacterias 
ou candidose. Ha formas disseminadas de dermatite 
seborreica com lesoes isoladas ou com grandes pla- 
cas eritematoescamosas-secretantes. Em virtude de 
tratamentos irritantes ou sensibilizantes, podem sur- 
girquadros eritrodermicos. 


Diagnose 

Em geral, nao apresenta dificuldade, devendo, entre- 
tanto, ser distinguida das seguintes afecgoes: 

■ Psorfase - as escamas sao secas e ha as lesoes tipi- 
cas nos cotovelos e joelhos. No couro cabeludo, a 
dermatite seborreica e difusa, enquanto a psorfase 
apresenta placas circunscritas. Ha uma forma de 
passagem ou de transigao, referida como seborfase. 

■ Pitiriase rosea - quadro eruptivo atingindo particu- 
larmente tronco, com multiplas lesoes ovaladas ou 
papulosas, prurido ausente ou discreto, nao acome- 
tendo o couro cabeludo e sem localizagao preferen¬ 
ce nas areas seborreicas. 

■ Eczema atopico - no lactente, inicia-se mais tardia- 
mente e sao lesoes papulovesiculosas-secretantes. 
0 comprometimento das dobras anterior do cotovelo 
e posterior do joelho e outras manifestagoes de ato- 
pia, asma e rinite identificam a afecgao. 

■ Candidose e dermatofitose - a infecgao secundaria 
por levedura do genera Candida, em geral C. albicans, 
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e comum nas dobras, particularmente em lactentes. 
Pode, entretanto, ser primitiva. Sao caracteristicas as 
lesoes satelites em colarete. A dermatofitose pode 
apresentar lesoes circinadas, simulando a dermatite 
seborreica figurada. A erupgao e vista em areas nao 
seborreicas. Em ambas as afecgoes, o exame direto 
permite confirmar de imediato a diagnose. 

■ Doenga de Letterer-Siwe - histiocitose que, em crian- 
gas, apresenta quadro cutaneo de lesoes eritematoes¬ 
camosas que lembram dermatite seborreica. Ha, en¬ 
tretanto, urn componente purpurico nas lesoes. 

Tratamento 

Dermatite seborreica do lactente 

■ Couro cabeludo: remover as escamas com oleo mi¬ 
neral ligeiramente aquecido, limpando com solugao 
de Burow a 1:30, ou com solugao de permanganato 
de potassio a 1:10.000, ou com agua boricada. Em 
seguida, utilizar creme de corticoide de baixa ou me¬ 
dia potencia, eventualmente com urn antibacteriano 
ou antifungico. Sabonete ou xampus antisseborrei- 
cos podem ser indicados. 

■ Tronco e areas intertriginosas: realizar limpeza com 
agua boricada, solugao aquosa de Burow diluida a 
1:30 ou de permanganato de potassio diluida a 
1:10.000. Empregar creme de corticoides associado 
com antibacteriano e antimicotico quando houver 
eritema intenso, somente por alguns dias. Em segui¬ 
da, utilizar cremes ou pastas protetoras a base de 
oxido de zinco associado, eventualmente, com uma 
droga antisseptica, como cetrimida. 

■ Medidas gerais: e importante evitar o excesso de 
roupas e de aquecimento. Somente usar roupas de 
algodao ou linho. As fraldas devem ser trocadas fre- 
quentemente e, nos casos graves, eliminadas ate 
melhora clfnica. 

■ Terapia sistemica: em geral, nao e necessaria. Nos 
casos mais intensos, e possivel usar a prednisona 
por tempo limitado, iniciando com 0,5 a 1 mg/kg/dia 
e com redugao gradual. Quando houver infecgao 
bacteriana, antibioticos sao necessarios. 

■ Eritrodermia descamativa (doenga de Leiner): trata¬ 
mento com internagao. Antibioticoterapia sistemica, 
transfusao de plasma ou sangue total e manutengao 
do estado geral. Localmente, aplicar ultravioleta em 
doses suberitematosas, fazer banhos de permanga¬ 
nato de potassio a 1:30.000 e usar cremes de corticoi¬ 
des, preferivelmente hidrocortisona, alternativamente 


em areas diversas, pela possibilidade de absorgao e 
efeito sistemico. 

Dermatite seborreica do adulto 
Tratamento topico 

■ Couro cabeludo: diversas substancias em sabonetes 
ou xampus sao usadas com resultados variaveis. 
Sabonetes com acido salicilico (3%) e enxofre preci- 
pitado (10%). Utilizar xampus com zinco-piridiona 
(1%), sulfeto de selenio (1 ou 2,5%) - que pode des- 
colorir os cabelos -, cetoconazol (2%) e ciclopirox 
olamina 1%. Nas formas mais discretas, obtem-se, 
em geral, o controle do quadro. Logoes capilares 
com corticoides sao uteis como terapia topica unica 
ou complementar ao uso do sabonete ou xampus 
referidos. Nas formas mais resistentes, usar xampu 
de coaltar (4 a 5%) e creme ou pomada de corticoi¬ 
de. Este pode ser usado em curativo oclusivo (touca 
plastica) durante a noite. Lavar pela manha e passar 
creme ou logao de corticoide. Em caso de crostas 
espessas e aderentes, a solugao de propilenoglicol 
em agua (50%), eventualmente com acido salicilico 
a 3%, aplicada em curativo oclusivo por algumas 
horas, e recurso eficaz, previamente ao uso do cre¬ 
me de corticoide. 

■ Face: creme de corticoide nao fluorado, preferivel¬ 
mente de hidrocortisona a 1%, que pode ser alterna- 
do com creme de cetoconazol a 2%. Sabonetes com 
enxofre e acido salicilico sao uteis, ainda que even¬ 
tualmente irritantes. Aplicagoes de ultravioleta B sao 
indicadas nos casos resistentes. Ha references de 
resultados favoraveis com a pomada de tacrolimo. 
Nas blefarites, cremes ou pomadas oftalmologicas 
com hidrocortisona e urn antibiotico. 

■ Tronco: nas formas figuradas do tronco, pomadas de 
corticoide, isoladas ou em conjunto com acido sali- 
cilico, sao eficazes. Sabonete de enxofre e acido sa¬ 
licilico e util para controle da recidiva. 

■ Areas intertriginosas: realizar exame micologico di¬ 
reto para exclusao de candidose ou dermatofitose, 
sempre que necessario. Usar cremes ou pomadas de 
corticoide com antibacteriano e antifungico, por 
tempo limitado. Limpar com agua boricada e fazer 
manutengao com pasta de zinco com antibacteriano 
e antifungico. 

■ Fototerapia: ultravioleta B pode ser efetivo em formas 
resistentes de dermatite seborreica. Em formas eritro- 
dermicas, o PUVAtem dado resultados. 
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■ Analogos da vitamina D3: calcipotriol e calcitriol podem 

ser usados em formas resistentes e na sebortase. 

■ Tacrolimo: tem sido usado com resultados de bons a 

excelentes. 

Tratamento sistemico 

Quando ocorrer infecgao bacteriana ou fungica, a 
administragao de antibiotico ou antifungico, respectiva- 
mente, e necessaria. Em formas disseminadas ou exa- 
cerbadas, indica-se prednisona, na dose inicial de 1 mg/ 
kg/dia. Em casos resistentes, pode ser experimentada a 
tetraciclina, na dose de 500 mg, duas vezes ao dia, por 
dez dias, e 500 mg, uma vez por dia, por vinte dias. A 
isotretinofna, na dose de 1 mg/kg/dia, e indicagao para 
casos graves e resistentes. 

PSORIASE 

Dermatose cronica caracterizada principalmente por 
lesoes eritematoescamosas, a psortase acomete igual- 
mente ambos os sexos, pode aparecer em qualquer ida- 
de, sendo mais frequente na terceira e quarta decadas da 
vida. Sua ocorrencia e universal. Na America do Sul e no 
Brasil, a incidencia e em torno de 1%. E menos frequente 
nos descendentes afro-americanos e inexistente na po- 
pulagao indfgena americana. 

Patogenia 

Causa desconhecida. A predisposigao a doenga e 
geneticamente determinada, mas estudos mais recentes 
sugerem que o seu modo de heranga e multifatorial. 

Diversos fatores tern sido implicados no desencadea- 
mento ou na exacerbagao da psortase: trauma cutaneo de 
diversas naturezas - ftsico, qutmico, eletrico, cirurgico, 
inflamatorio. Psortase e uma das condigoes dermatologi- 
cas em que o trauma pode determinar o aparecimento de 
lesao em area nao comprometida - fenomeno isomorfico 
ou reagao de Koebner. 

Ha muito, reconhece-se o posstvel papel do estrep- 
tococo beta-hemolttico no desencadeamento da psorta¬ 
se aguda, em gotas. Doentes com infecgao pelo virus da 
imunodeficiencia humana (HIV) apresentam exacerba¬ 
gao importante damolestia. 

Certas drogas como o Ittio, betabloqueadores, anti- 
malaricos e anti-inflamatbrios nao hormonais, via de 
regra, agravam a doenga. A administragao e interrupgao 
de corticoide sistemico pode resultar no agravamento 
da condigao ou ate no desenvolvimento de forma grave 
de psortase eritrodermica e psortase pustulosa generali- 


zada, versao que tambem pode ser desencadeada por 
hipocalcemia. Estresse emocional e, muitas vezes, rela- 
cionado, pelo doente, ao desencadeamento ou exacer¬ 
bagao da enfermidade. A psortase e considerada uma 
doenga mediada por mecanismos imunologicos, mas, 
ate o presente, nenhum anttgeno espectfico foi reconhe- 
cido na psortase. 

Manifestaqoes clmicas 

Psortase em placas (ou psortase vulgar) 

Esta e a forma mais comum, observada em quase 
90% dos doentes. Manifesta-se por placas eritematoes¬ 
camosas bem delimitadas, de tamanhos variados, afe- 
tando, geralmente de forma simetrica, a face de extensao 
dos membros, particularmente joelhos e cotovelos, cou- 
ro cabeludo e regiao sacral (Figuras 11.4 e 11.5). O nu- 
mero das lesoes e muito variavel, de uma a centenas, 
podendo acometer qualquer outra area da pele. Com 
menor frequencia, pode atingir as dobras flexurais (pso¬ 
rtase invertida) quando a descamagao se torna menos 
evidente pela sudorese e por maceragao locais (Figura 
11.6). Com alguma frequencia, podem ser afetadas as 
semimucosas genitais (Figura 11.7) ou dos labios. 

Nas lesoes de psortase, as vezes, predomina o erite- 
ma, e, em outras a descamagao, formada por escamas 
secas, branco-prateadas, aderentes e estratificadas. 
Sempre ha, entretanto, uniformidade no aspecto cltnico 
das lesoes. 

O comprometimento das unhas e frequente, com es- 
trias ou pequenas depressoes (unha em dedal), alem das 
“manchas de oleo”. Onicolise e hiperqueratose subun- 
gueal sao tambem observadas. 

Eventualmente, ocorrem sintomas subjetivos como 
prurido e queimagao que, de acordo com o estado emo¬ 
cional do doente, atingem intensidade variavel. 

A evolugao e cronica, com pertodos de exacerbagao 
e de acalmia, quando podem ser observadas lesoes anu- 
lares, caractertsticas do quadro em remissao. 

A curetagem metodica, que consiste na raspagem da 
lesao, fornece dois importantes sinais cltnicos: 

■ Sinai da vela - pela raspagem da lesao, destacam- 
-se escamas esbranquigadas, semelhantes a raspa¬ 
gem de uma vela. 

■ Sinai do orvalho sangrento ou de Auspitz - quando, 
pela continuagao da raspagem, apos a retirada das 
escamas, surge uma superftcie vermelho brilhante 
com pontos hemorragicos. 
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Figura 11.4 Psorfase em placas. Placas multiplas Figura 11.5 Psoriase em placas. Placas 
eritematoescamosas com escamas prateadas. eritematoescamosas com escamas laminares em 

localizagao caracteristica - cotovelos. 



Figura 11.6 Psoriase invertida. Placaeritematosacom 
descamagao pouco evidente na regiao axilar. 
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Psorfase em gotas 

Mais comum em criangas, adolescentes e adultos 
jovens, a psorfase em gotas manifesta-se pelo apareci- 
mento subito de pequenas papulas eritematodescamati- 
vas de 0,5 a 1 cm de diametro, geralmente localizadas no 
tronco (Figura 11.8). Em geral, a psorfase em gotas e 
precedida por uma infecgao estreptococica, comumente 
de vias aereas superiores e, em alguns casos, pode ser 
resolvida espontaneamente apos 2 a 3 meses. As lesoes, 
no entanto, podem persistir, aumentar de tamanho, to- 
mando as caracterfsticas da psorfase em placas. 

Psorfase eritrodermica 

Eritema intenso, de carater universal, acompanhado 
de descamagao discreta. A eritrodermia pode ocorrer no 
curso evolutivo da doenga. Mais frequentemente, e de- 
sencadeada por terapias intempestivas, por administra- 
gao e posterior interrupgao de corticoide sistemico, po- 
dendo corresponder a exacerbagao da enfermidade em 
doente com Aids. 

Na psorfase eritrodermica, a descamagao e discre¬ 
ta e predomina o eritema (Figura 11.9). Pela vasodilata- 
gao generalizada, ha perda excessiva de calor, levando 
a hipotermia. A fungao barreira da pele esta comprome- 
tida, podendo ocorrer bacteriemia e septicemia, alem 
do aumento de perda de agua transepidermica. Nos 
casos de longa evolugao, e possfvel haver diminuigao 
do debito cardfaco e ate mesmo comprometimento da 
fungao hepaticae renal. 

Psorfase pustulosa 

A forma generalizada da psorfase pustulosa caracte- 
riza-se por urn quadro de lesoes eritematoescamosas e 
pustulosas generalizadas, e e conhecida pela denomina- 
gao de psorfase de Von Zumbusch (Figura 11.10). Pode 
ser desencadeada, em urn doente com psorfase vulgar, 
por interrupgao de corticoide sistemico, por hipocalce- 
mia, por infecgoes ou mesmo por irritantes locais. Geral¬ 
mente, ha comprometimento do estado geral, febre e 
leucocitose. A erupgao persiste por poucas semanas, 
revertendo ao quadro anterior ou se transformando em 
psorfase eritrodermica. 

Ja sua forma localizada compreende tres subformas: 
uma, com lesao unica ou algumas lesoes com pustulas 
que, em geral, nao evolui para a forma generalizada; outra, 
com lesoes nas extremidades dos dedos das maos e/ou 
artelhos, conhecida no passado pela denominagao de 
acrodermatite contfnua de Hallopeau; e a terceira e for- 
mada por pustulose palmoplantar, PPP, abacteriana. 



Figura 11.8 Psorfase em gotas. Pequenas lesoes 
gotadas, eritematodescamativas no tronco. 



Figura 11.9 Psorfase eritrodermica. Eritema e 
descamagao universais. Predomfnio do eritema sobre 
a descamagao. 


Manifesta-se por areas bem definidas de eritema, desca¬ 
magao e pustulas, geralmente bilaterais e simetricas nas 
palmas e/ou cavos plantares. 

Psorfase artropatica 

Ocorre em 10 a 15% dos doentes de psorfase, em 
geral naqueles com lesoes cutaneas disseminadas. A 
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Figura 11.10 Psoriase pustulosa. Forma generalizada. 
Grande quantidade de pustulas sobre base eritematosa. 


forma mais frequente e uma mono ou oligoartrite assi- 
metrica de facil controle e bom prognostic, que afeta 
particularmente as articulagoes interfalangianas dis- 
tais ou proximais. A velocidade de hemossedimenta- 
gao esta aumentada, porem o fator reumatoide e os 
fatores antinucleares estao ausentes. 

Formas ati'picas 

Psoriase na crianga 

Apresenta-se eventualmente com aspectos insoli- 
tos. Placas eritematosas, ligeiramente descamativas, 
localizadas somente em uma area, como a regiao or- 
bitaria ou genital (Figura 11.11). Placadescamativa no 
couro cabeludo pode ser indistingufvel da dermatite 
seborreica. 

Psoriase no idoso 

No idoso, a psoriase ocorre, principalmente, nos 
membros inferiores, em formas mfnimas caracterizadas 
por lesoes discretamente eritematosas e descamativas, 
passtveis de confusao com dermatite asteatosica. 



Figura 11.11 Psoriase atfpica da crianga. Placas 
eritematosas levemente descamativas nas regioes 
orbitarias. 



Figura 11.12 Psoriase palmar. Placas 
eritematodescamativas hiperqueratosicas palmares. 


Queratoderma palmoplantar 
psoriasico 

0 queratoderma palmar e/ou plantar que surge em 
adultos e, em geral, uma forma de psoriase. Pode atingir 
parcial ou integralmente a palma e/ou planta. Tern nttida 
delimitagao (Figura 11.12). 0 comprometimento das 
unhas ou eventuais lesoes em outras regioes confirmam 
a diagnose. 

Psoriase ungueal 

As unhas sao frequentemente afetadas na psoriase. 
0 aspecto mais comum e a existencia de depressoes go- 
tadas, cupuliformes (unhas em dedal). Essas depres¬ 
soes, com alargamento das bordas da unha, sao muito 
sugestivas de psoriase. Estriagoes transversals, onicor- 
rexe, hiperqueratose subungueal sao outras alteragoes 
das unhas psoriasicas. 

Cabe acentuar que a psoriase ungueal pode prece- 
der o aparecimento das lesoes cutaneas e ser, durante 
anos, a unica manifestagao da afecgao. 
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Para afirmar a diagnose de psoriase ungueal, e ne- 
cessario sempre excluir a onicomicose pelo exame mi- 
cologico. Cabe, ainda, registrar a possibilidade de a in- 
fecgao fungica estar associada a psoriase, considerando 
que a unha lesada e mais facilmente contaminada por 
dermatofitos. 

Diagnose 

A identificagao da psoriase e eminentemente clinica 
em face do tipo e da distribuigao das lesoes. Algumas 
formas de eczema podem apresentar aspecto psoriasi- 
forme. A pitiriase rosea de Gibert pode, em regra, ser ex- 
cluida pelos dois tipos de lesoes e pela evolugao para a 
cura em oito semanas. A sifilis pode, no periodo secun- 
dario, apresentar lesoes psoriasiformes, porem outros 
achados, como adenopatia, placas mucosas e a sorolo- 
gia especifica confirmam a infecgao luetica. 

As lesoes de psoriase no couro cabeludo costumam 
ser placas bem delimitadas, o que as diferencia das le¬ 
soes de dermatite seborreica. A delimitagao das lesoes e 
tambem criterio para distinguir a dermatite seborreica da 
psoriase invertida. 

A curetagem metodica geralmente permite diferen- 
ciar a psoriase em gotas da pitiriase liquenoide, em que a 
descamagao nao e estratificada. A psoriase eritrodermica 
deve ser distinguida das eritrodermias encontradas em 
atopicos, nas erupgoes medicamentosas e nos linfomas 
(micose fungoide e sindrome de Sezary). A histopatolo- 
gia pode ser necessaria para a diagnose. 

A pustulose palmoplantar (PPP) deve ser diferencia- 
da da disidrose, que se localiza, em geral, somente nas 
maos, com vesiculas em varios estadios e prurido varia- 
vel. A diagnose com dermatofitose nao e dificil em virtu- 
de da presenga de lesoes descamativas e intertriginosas 
e do exame micologico direto. 

Histopatologia 

Em uma lesao definida de psoriase, nota-se alonga- 
mento das cristas epiteliais, com afinamento na porgao 
suprapapilar. As papilas estao alargadas e edemaciadas. 
Na epiderme, ocorrem paraqueratose, desaparecimento da 
camada granulosa e presenga de agrupamentos de neutro- 
filos - os microabscessos de Munro. Podem ocorrer, par- 
ticularmente na psoriase pustulosa, cavidades contendo 
neutrofilos - as pustulas espongiformes de Kogoj. 

Tratamento 

Deve-se esclarecer ao enfermo que se trata de uma 
doenga cutanea, nao contagiosa, sem comprometimento 


sistemico e de evolugao imprevisivel. Excepcionalmente, 
ha comprometimento articular. Apesar da falta de urn me- 
dicamento para a cura definitiva, deve-se ressaltar que os 
recursos terapeuticos possibilitam o controle da afecgao. 

0 tratamento dependera do tipo da psoriase, da ex- 
tensao do quadro e tambem de fatores como idade, ocu- 
pagao, condigoes gerais de saude, nivel intelectual e so- 
cioeconomico do doente. 

Ha mais de cem anos, sao conhecidos os beneficios 
do ultravioleta da radiagao solar na psoriase. A exposi- 
gao ao sol, sempre que possivel, particularmente em 
praias, deve ser recomendada. Uma das estagoes clima- 
ticas mais conhecidas para psoriase e a do Mar Morto, 
com a hidratagao e a predominance do ultravioleta A na 
radiagao solar. 

Medicares topicas 

1. Corticosteroides topicos: sao empregados como 
logoes, no couro cabeludo, creme, para a face e areas 
intertriginosas, e pomadas, para lesoes no tronco e 
membros. Ha uma relagao direta entre a potencia do 
corticoide e sua agao antipsoriatica. A principal des- 
vantagem dos corticoides topicos e a ocorrencia de 
taquifilaxia, em que o doente necessita de preparados 
cada vez mais potentes para o clareamento das le¬ 
soes. A longo prazo, o uso de corticoides potentes, 
especialmente em areas intertriginosas ou se utiliza- 
dos sob oclusao, pode determinar atrofia da pele, com 
o aparecimento de telangiectasias, vibices e mesmo 
purpura. No tratamento topico de urn doente de psori- 
ase, e sempre conveniente utilizar o corticoide em as- 
sociagao com outras medicagoes, prevenindo, na 
medida do possivel, seu uso exagerado e as consequ¬ 
ences damedicagao. 

2. Coaltar: usado em concentragoes de 2 a 5% de acor- 
do com a tolerancia, em pomadas com a vaselina 
como veiculo, com 10 a 20% de oxido de zinco. As 
preparagoes de coaltar sao bastante seguras, rara- 
mente ocorrendo efeitos colaterais. 0 coaltar pode, 
em lesoes do couro cabeludo, ser usado sob a forma 
de liquor carbonis detergens, uma preparagao soluvel 
de coaltar a 20% em alcool 95°, emulsificada com 
extrato de quilaia, diluida em cremes ou emulsoes. 

3. Metodo de Goeckerman: indicado para o tratamento 
de psoriase disseminada, nao eritrodermica. E a asso- 
ciagao do coaltar com a radiagao ultravioleta B (UVB). 
Aplica-se a pomada de coaltar, e o doente deve perma- 
necer com ela o maior tempo possivel. 0 ultravioleta B e 
empregado em doses crescentes, diariamente ou em 


Erupgoes Eritematoescamosas 91 


dias alternados, com a remogao parcial da pomada. 
Apos a irradiagao com ultravioleta, banho para a retira- 
da das escamas e reaplicagao da pomada. A resposta 
costuma ocorrer apos 20 a 30 aplicagoes. 0 metodo de 
Goeckerman e urn excelente metodo eletivo para as for¬ 
mas disseminadas de psoriase. Possibilita resultados 
similares ao PUVA. Entretanto, o uso da pomada de 
coaltar, pelo odor e por manchar e sujar roupas, dificul- 
ta ou impossibilita a rotina normal de muitos doentes, 
ocorrendo resistencia ao tratamento. Atualmente, tern 
sido empregado o UVB de 311 nanometros ou UVB de 
banda estreita nessa modalidade terapeutica. 

4. Antralina (ou ditranol): empregada em lesoes lo- 
calizadas ou disseminadas. Pode ser utilizada em 
baixas concentragoes (0,1 a 0,5%) durante 24 horas 
ou em altas concentragoes (1 a 3%), com aplicagoes 
de apenas 15 a 30 minutos - terapia de contato cur- 
to. 0 clareamento das lesoes costuma ocorrer em 3 a 
4 semanas. Substancia irritante, deve ser evitada em 
areas intertriginosas e proximo aos olhos e as mu¬ 
cosas. A pele ao redor da lesao precisa ser protegi- 
da. Apesar dessa protegao, e muito frequente a pig- 
mentagao perilesional com o tratamento. Alem da 
pele, a antralina tambem mancha as roupas. Pode 
ser associada ao ultravioleta. E o metodo de Ingram. 

5. Analogos da vitamina D: em concentragao a 
0,0005%, tern eficacia moderada, semelhante a da 
maioria dos corticoides potentes. Podem provocar 
irritagao da pele e fotossensibilidade, especialmente 
da face, onde devem ser evitados. Recomenda-se 
inclusive que o doente lave as maos apos aplicar a 
pomada em qualquer outra area. A associagao de urn 
corticoide topico com o calcipotriol possibilita, pela 
agao sinergica, melhor resultado terapeutico. 

Medicagao topico-sistemica 

Quando a erupgao nao puder ser controlada por me- 
dicagao topica ou quando a extensao/gravidade do qua- 
dro assim o exigir, podem ser empregados tratamentos 
sistemicos. 

0 PUVA , termo que se refere a “Psoralen Ultra Violet 
A”, utiliza a administragao via oral de uma droga fotoati- 
va, o 8-metoxi-psoraleno (8-MOP), seguida de exposi- 
gao a radiagao ultravioleta, de ondas longas, UVA, entre 
320 e 400 mm. 

0 metodo PUVA e altamente eficaz na psoriase e, 
obtendo-se clareamento total das lesoes, pode ser utili- 
zado como terapia de manutengao. Inicialmente, sao rea- 
lizados 2 a 3 tratamentos por semana, com a administra¬ 


gao do 8-MOP na dose de 0,6 mg/kg seguido de 
aplicagao de UVA, em doses progressivas, em camaras 
especiais, cerca de 1 a 2 horas apos a ingestao. Obtido o 
clareamento, as sessoes podem ser espagadas. 

Toda a pele bem como a retina ficam sensiveis a ra¬ 
diagao ultravioleta por cerca de 12 horas apos a ingestao 
do 8-MOP. Deve-se recomendar o uso de oculos escuros 
e protegao contra a luz solar por 24 horas apos a tomada 
damedicagao. 

Os efeitos colaterais imediatos do PUVA sao nausea, 
eritema, prurido e queimaduras. A longo prazo, ocorrem 
bronzeamento da pele, envelhecimento precoce, maior po- 
tencial de desenvolvimento de carcinomas e de catarata. 
Por esse motivo, nao deve ser recomendado em criangas, 
reservando-se para casos selecionados. 

0 PUVA topico, com o uso de cremes, compressas 
ou banhos de 8-MOP, tern sido empregado em casos es¬ 
peciais. As vantagens dessa modalidade de tratamento 
seriam reduzir o numero e a gravidade dos efeitos colate¬ 
rais e dispensar o uso de oculos de protegao contra a luz 
solar. Costuma, no entanto, ser responsavel por maior 
numero de queimaduras e bronzeamento irregular. 

Medicares sistemicas 

1. Ametopterina (metotrexato): antagonista do aci- 
do folico, teria agao na hiperproliferagao celular. E 
encontrado sob a forma de comprimidos de 2,5 mg e 
frasco-ampola de 50 mg. Indica-se em casos exten- 
sos e resistentes que impedem as atividades dos 
doentes, sendo particularmente recomendado na 
psoriase artropatica e eritrodermica. Pode ser util 
tambem na psoriase pustulosa generalizada. 0 me¬ 
todo mais indicado e a administragao via oral de 15 
mg/semana, 5 mg a cada 12 horas, em tres tomadas. 
Com o controle do quadro, pode-se reduzir a medi- 
cagao para 7,5 mg/semana ou aumentar o intervalo 
de administragao para cada 2 ou mesmo 3 a 4 sema¬ 
nas. E necessario selecionar os doentes excluindo 
aqueles com hepatopatias, com comprometimento 
da fungao renal, doengas hematologicas e outras 
doengas sistemicas. Devem ser feitos controles he- 
matologicos, no inicio, semanais e, posteriormente, 
mais espagados. 0 metotrexato e uma droga hepato- 
toxica, havendo necessidade de provas funcionais 
hepaticas periodicas, sendo indicada biopsia hepati- 
ca apos 4 g de dose total da medicagao. Clinicamen- 
te, urn dos sinais precoces de intolerance e o apare- 
cimento de erosoes aftoides na mucosa oral, 
geralmente traduzindo leucopenia importante. 0 
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efeito colateral mais comumente observado e o des- 
conforto gastrico nos dias da tomada do medica- 
mento. Quando ha intolerance gastrica importante, 
pode-se usar 1/3 ou 1/2 de ampola (16,6 mg ou 25 
mg) da droga injetavel, uma vez por semana. 

2. Acitretina: retinoide, derivado da vitamina A (reti¬ 
nol), ativo em alteragoes da queratinizagao e na pso- 
riase. E empregada na dose de 0,5 a 1 mg/kg/dia, 
sendo particularmente indicada na psoriase pustulo- 
sa generalizada, em que atua rapidamente. Na psoria¬ 
se em placas generalizadas e na psoriase eritroder- 
mica, e possivel melhora significativa apos 3 a 4 
meses de tratamento. A associagao com UVB ou 
PUVA pode resolver quadros mais resistentes. Os 
efeitos colaterais incluem queilite leve ou moderada, 
dose-dependente, em 100% dos casos tratados; 
epistaxe e, mais raramente, conjuntivite podem ocor- 
rer por comprometimento das mucosas. Paromquia, 
alopecia e prurido sao tambem comuns. 0 efeito co¬ 
lateral mais grave de todos os retinoides diz respeito 
a teratogenia. A acitretina pode persistir no organis- 
mo ate dois anos apos sua interrupgao, devendo, 
portanto, ser contraindicada nao apenas para mulhe- 
res gravidas, como naquelas com risco potencial de 
gravidez. Deve ser ainda contraindicada para doentes 
com comprometimento da fungao hepatica. A medi¬ 
cagao e responsavel por aumento dos lipideos seri- 
cos em cerca de metade dos doentes tratados. Essa 
condigao exige monitoramento, emprego de dietas e 
mesmo de medicagoes, nao sendo necessaria, nos 
casos controlaveis, a suspensao da medicagao. A 
acitretina pode ser considerada medicamento segu- 
ro desde que excluida a possibilidade de gravidez. 
Pode ser associada com ultravioleta B, com o meto- 
do de Goeckerman ou PUVA (RePUVA) para formas 
resistentes, pela agao terapeutica sinergica. Bexaro- 
teno e urn retinoide recentemente introduzido nate- 
rapia sistemica da psoriase. 

3. Ciclosporina A: inibe os linfocitos T auxiliadores 
(CD4) ativados, impedindo a produgao de IL-2 e ou- 
tras linfoquinas. A dose inicial e de 3 a 5 mg/kg/dia. 
A ciclosporina e altamente eficaz na psoriase e a me¬ 
lhora do quadro costuma ser observada a partir da 
sexta semana de tratamento. E a medicagao mais 
eficiente para a psoriase eritrodermica, mas pode 
comprometer a fungao renal, sendo mandatoria a 
monitoragao da creatinina serica a cada 2 semanas 
no inicio do tratamento, e a cada 4 a 6 semanas, se a 
fungao renal estiver estavel. Posteriormente, se ocor- 


rer aumento da creatinina de mais de 30% dos niveis 
basais, a medicagao precisa ser reduzida. Com au- 
mentos de mais de 50% sobre os niveis basais, a 
ciclosporina precisa ser suspensa. Outros efeitos 
colaterais incluem hipertensao, nausea, sensagoes 
parestesicas, hipertricose, sendo possivel o com¬ 
prometimento da vigilancia imunologica, com maior 
facilidade de aparecer infecgoes e neoplasias malig- 
nas, sobretudo linfomas. 

4. Medicamentos biologicos: considerando o papel 
dos linfocitos T ativados na manutengao da lesao, 
tern sido empregadas, na psoriase, drogas com agao 
especifica, antilinfocitarias, bem como drogas anti- 
-TNFa, citoquina ativa na lesao. Sao proteinas de fu- 
sao ou anticorpos monoclonais, indicados especial- 
mente para doentes resistentes aos tratamentos 
convencionais ou que ja apresentem restrigao a eles 
pelo desenvolvimento de efeitos colaterais - com¬ 
prometimento de fungao hepatica e/ou renal. Os anti- 
-TNFa (infliximabe, adalimumabe, etanercepte) atuam 
tanto na pele como no quadro articular da psoriase 
artropatica e podem ser responsaveis por compro¬ 
metimento da vigilancia imunologica a infecgoes e 
neoplasias. Os antilinfocitarios (alefacepte e efalizu- 
mabe) nao atuam no quadro artropatico e parecem 
nao ter agao importante na vigilancia imunologica. 
De qualquer maneira, o uso dessas medicagoes deve 
ser monitorado com raio X de torax, PPD, controle de 
infecgoes e neoplasias, especialmente linfomas. Mui- 
tos desses novos medicamentos denominados “bio¬ 
logicos” se encontram em fases variadas de estudo e, 
nesse sentido, estao permitindo abrir novas perspec- 
tivas tanto no controle da doenga como no esclareci- 
mento da etiopatogenia da psoriase. Ver agentes bio¬ 
logicos no Capitulo 75. 

PITIRIASE ROSEA 

A pitiriase rosea e afecgao inflamatoria subaguda 
frequente, caracterizada por lesoes eritematoescamosas 
disseminadas, sucessivas e progressivas, com regres- 
sao posterior e cura. No meio dermatologico, e mais ob¬ 
servada no outono e verao. Ocorre em ambos os sexos e 
e mais frequente dos 20 aos 30 anos. 

Manifesta^oes clmicas 

A erupgao se inicia com tipica lesao ovalada ou arre- 
dondada, eritematoescamosa, chamada medalhao, com 
bordas ligeiramente elevadas e de centro amarelado des- 
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camativo. Uma a duas semanas apos essa primeira erup- 
gao, novas lesoes, com as mesmas caracteristicas, mas 
menores, surgem, em grande numero. Essas lesoes tern 
o longo eixo paralelo as linhas de clivagem da pele e se 
localizam, via de regra, em areas cobertas da pele - tron- 
co, raiz dos membros e pescogo (Figura 11.13). Rara- 
mente atingem a face, as maos e os pes. 0 couro cabelu- 
doesempre respeitado. 

0 prurido, quando ocorre, e discreto. Pode, eventual- 
mente, ser mais intenso em pacientes emotivos ou quando 
a dermatose e irritada por medicagoes intempestivas 
como antifungicos ou antizooparasitarios. 0 tempo de 
evolugao e de 4 a 8 semanas, com regressao total. 

Diagnose 

A diagnose e cltnica, podendo ser diferenciada da 
dermatite seborreica, pela localizagao, e da psortase, 
pelo tipo de lesao e localizagao. A placa inicial pode ser 
confundida com dermatofitose e, em duvida, deve ser 
feito exame micolbgico. A roseola da stfilis secundaria 
nao tern as lesoes ovalares caracteristicas, pode atingir 
as regioes palmoplantares, apresentar placas mucosas e 
ter polimicroadenopatias; em duvida, a sorologia escla- 
rece a diagnose. 

Tratamento 

0 tratamento nao e, em regra, necessario, uma vez 
que o quadro evolui para a cura em 4 a 8 semanas e, ex- 
cepcionalmente, 14. Quando houver prurido, usar hidro- 
cortisona. Tern sido indicado o uso de ultravioleta em 
doses suberitematosas, para abreviar o decurso evoluti- 
vo, o que e questionavel e, inclusive, pode ter agao irri- 
tante. Nos casos eczematizados por tratamentos intem- 
pestivos, usar cremes de corticoides, anti-histamtnicos 
e, eventualmente, corticoides sistemicos. 

PARAPSORIASE 

0 termo parapsorfase agrupa afecgoes caracteriza- 
das por lesoes eritematoescamosas, nao pruriginosas ou 
com discreto prurido, de evolugao cronica e que se asse- 
melham a psortase. Ha duas afecgoes: a parapsorfase em 
grandes p\acas\ e a parapsorfase em pequenas placas. A 
pitirfase liquenoide aguda ou cronica, denominada tam- 
bem parapsorfase em gotas, e quadro inteiramente diver- 
so, inclutdo nas vasculites (ver Capttulo 36). 

Algumas formas representam urn tipo de reagao in- 
flamatoria na pele, sem causa conhecida. Outras sao 
quadros iniciais de micose fungoide ou de linfomas ma- 
lignos da pele. 



Figura 11.13 Pitirfase rosea. Elementos 
eritematodescamativos lenticulares e numulares com 
configuragao anular no tronco e nos membros superiores. 


Manifesta^oes clmicas 

A parapsorfase em grandes placas caracteriza-se 
por lesoes, geralmente em areas cobertas, eritematosas 
no intcio, discretamente escamosas, que podem evoluir 
para urn aspecto poiquilodermico, de cor roseo-casta- 
nha, com superftcie mosqueada, antes denominado pa- 
rapsortase liquenoide ou variegata (Figura 11.14). 

A parapsorfase em pequenas placas (Figura 11.15) 
apresenta lesoes eritematoescamosas, de cor rosea a 
castanho-amarelada, com discreta ou nenhuma infiltra- 
gao. As lesoes ocorrem, geralmente, no tronco e nas co- 
xas e sao persistentes. Ha uma variante digitiforme, mui- 
to caractertstica. 0 aparecimento de infiltragao e indtcio 
de evolugao para linfoma. 

Histopatologia 

0 quadro e de processo inflamatorio inespectfico. 0 
acompanhamento histopatologico e indispensavel, podendo 
ser necessarios exames sucessivos para exclusao de mico¬ 
se fungoide. Quando ocorre a evolugao para micose fungoi¬ 
de, a infiltragao linfocitaria torna-se attpica com exocitose e 
eventual aparecimento de microabscessos de Pautrier. 



Figura 11.14 Parapsorfase em grandes placas. Placas 
de aspecto ligeiramente poiquilodermico no abdome. 
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Figura 11.15 Parapsoriase em pequenas placas. 
Placas acastanhadas com aspecto digitiforme nas faces 
laterals do tronco. 


Diagnose 

As lesoes eritematoescamosas, liquenoides, poiqui- 
lodermicas ou em placas sao sugestivas para a diagno¬ 
se, sendo indispensavel a confirmagao histopatologica. 
A diagnose diferencial deve ser feita com as seguintes 
afecgoes: 

■ Psorfase - geralmente nao apresenta dificuldade, 
pela simetria das lesoes, pela localizagao nos coto- 
velos e joelhos, pelo comprometimento do couro 
cabeludo e das unhas e sinais da vela e de Auspitz. 

■ 5/7/7/s secundaria -a historia e a evolugao sao de sf- 
filis subaguda, com lesoes morbiliformes, adenopa- 
tias e lesoes nas mucosas. Para confirmagao, solici- 
tarsorologia. 

■ Hanseniase - as lesoes em placa tern semelhanga 
com as manchas da hanseniase indeterminada ou 
tuberculoide. E fundamental a pesquisa da sensibili- 
dade. Se nao houver anestesia ou hipoestesia, a 
hanseniase pode ser excluida. 

■ Micose fungoide - a parapsoriase pode ser o quadro 
inicial da micose fungoide. Por esse motivo, o exame 
histopatologico e indispensavel. Quando for necessa- 
rio, fazer seguimento clfnico e histopatologico. 


Evitar tratamentos agressivos. Utilizar cremes ou 
pomadas de corticoides. Eventualmente, realizar infil- 
tragao de corticoides. Aplicagao de ultravioleta B ou 
PUVA podem clarear as lesoes. A evolugao e cronica e 
prolongada por anos. A parapsoriase pode ser, ab initio, 
micose fungoide ou evoluir para este quadro apos pe- 
rfodo variavel. 

ERITRODERMIA ESFOLIATIVA 

A eritrodermia esfoliativa e uma sindrome caracteri- 
zada por eritema generalizado e persistente, acompanha- 
do de descamagao e prurido com intensidade variavel, 
com decurso subagudo ou cronico (Figura 11.16). 

A sindrome pode surgir por tres grupos de causas: 
pela evolugao ou pelo agravamento de dermatoses pree- 
xistentes; por reagao a drogas; e pode constituir forma 
inicial de linfoma, particularmente micose fungoide e 
sindrome de Sezary. 

As dermatoses em que a eritrodermia esfoliativa e 
parte da evolugao do quadro clfnico sao o penfigo folia- 
ceo, a pitirtase rubra pilar e a eritrodermia ictiosiforme 
congenita. As afecgoes em que pode surgir por agrava¬ 
mento do quadro, frequentemente pelo uso de terapias 
intempestivas, sao a psorfase; as dermatites seborreica, 
atopica, de contato e de estase; e o liquen piano. 

Nas erupgoes por drogas, eram bastante frequentes as 
eritrodermias desencadeadas por preparados arsenicais, 
bismuto, ouro, anestesicos e sulfamtdicos. Atualmente, os 
sulfamtdicos continuam a ser implicados, mas muitas ou- 
tras drogas podem ser responsaveis pelo quadro, especial- 
mente antibioticos e drogas de uso neurologico. 

No terceiro grupo, a eritrodermia representa fase 
inicial de urn linfoma, particularmente da micose fun¬ 
goide. A sindrome de Sezary inicia-se por quadro eri- 



Figura 11.16 Eritrodermia. Eritema e descamagao 
generalizados de evolugao cronica. 
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trodermico, sendo ate denominada eritrodermia de 
celulas T. 

Manifestaqoes clmicas 

Aparecimento subito ou insidioso de eritema gene- 
ralizado, acompanhado de descamagao e prurido varia- 
vel. As escamas podem ser furfuraceas ou foliaceas. 
Pode ocorrer alopecia discreta ou intensa. 

Ha sintomas gerais como anorexia, sensagao de trio e 
febre. 0 quadro evolui com exacerbagoes e remissoes e ten- 
de a persistir por meses e anos, surgindo, entao, liquenifica- 
goes e enfartamento de linfonodos. Esse enfartamento pode 
ser uma reagao inespecifica (linfadenopatia dermopatica) ou 
constituir processo linfomatoso do linfonodo. 

0 aparecimento de placas infiltrativas, nodulos tu- 
morais, indica linfoma, provavelmente micose fungoide. 
A sindrome de Sezary inicia-se por quadro eritrodermico, 
inicialmente inespecifico (sindrome pre-Sezary), poste- 
riormente surgindo celulas de Sezary no sangue. 

0 quadro e cronico, possibilitando infecgao, septi¬ 
cemia ou outra complicagao sistemica com eventual 
exito letal. 

0 exame histopatologico varia de acordo com a cau¬ 
sa da sindrome. Enseja elementos para esclarecimento 
ou permite a conclusao diagnostica na eritrodermia ictio- 
siforme, no penfigo foliaceo e nos linfomas. 

Diagnose 

A diagnose e baseada no aspecto clinico e na histo- 
ria da evolugao do quadro, de dermatose preexistente e 
de drogas de uso sistemico ou topico. 

Tratamento 

0 tratamento e orientado de acordo com a causa. 
Banhos sedativos e cremes com corticoides de baixa po- 
tencia. Deve-se administrar, via sistemica, antibioticos e 
corticoides, quando indicados. Anti-histammicos e se¬ 
dativos no alivio do prurido. Manutengao do equilibrio 
eletrolitico. Hospitalizagao nos casos graves. 

PITIRIASE LIQUENOIDE 

Ha duas formas de pitiriase liquenoide, a aguda e a 
cronica. A pitiriase liquenoide aguda - PLA ( Pityriasis li¬ 
chenoides et varioliomis acute - PLEVA) e a pitiriase li¬ 
quenoide cronica - PLC ( Pityriasis lichenoides chronica) 
sao espectros de uma mesma doenga, que podem coe¬ 
xists A etiologia nao esta esclarecida. Ocorrem prefe- 


rencialmente em adultos jovens. Podem involuir em me¬ 
ses ou perdurar por longos periodos. 

Quadro clmico 

A erupgao pode ser precedida por sintomas discre- 
tos, com febre, cefaleia e mal-estar, alem de surtos de 
lesoes cutaneas em diferentes fases evolutivas. 

Na PLA (Figuras 11.17A-D), no inicio, surgem papu- 
las eritematosas, que evoluem com uma vesiculagao 
central e necrose hemorragica. A necrose e superficial 
com crosta acastanhada que se destaca e deixa cicatriz 
deprimida. As lesoes ocorrem nos troncos e membros, 
especialmente em superficies flexoras. Eventualmente, 
ocorrem bolhas e ulceragoes necroticas hemorragicas. 

Na PLC, ha papulas liquenoides eritemato-acastanha- 
das recobertas por crostas acinzentadas. Em 3 a 4 sema- 
nas, as papulas se achatam e as escamas destacam-se, 
deixando maculas pigmentadas. As escamas podem ser 
retiradas, in totum, por curetagem. Nao ha sintomas gerais 
e lesoes necroticas e cicatriciais sao raras. 

Ambas as formas podem deixar uma hipocromia, em 
geral, transitoria. 

Histopatologia 

Consoante a fase evolutiva das lesoes, ha, na epi- 
derme, espongiose, acantose discreta e paraqueratose. 
Ja na derme, infiltrado linfocitario predominantemente 
perivascular. Capilares dilatados e extravasamento de 
hematias. Na PLA, predominam as celulas CD8 e, na 
PLC, CD8 ou CD4. Podem ser encontrados depositos de 
IgG e C na ZMB e nas paredes vasculares. 

Diagnose 

Clfnica, com confirmagao histopatologica. A diagno¬ 
se diferencial se da em relagao a psorfase gutata, ao If- 
quen piano e a sffilis secundaria. 

Tratamento 

Nao ha terapia eletiva. Primeiras opgoes: 

■ Corticoide topico. 

■ Fototerapia com UVB ou UVA em doses progressi¬ 
ves, que pode ser associada ao psoralenico. 

■ Tetraciclina ou eritromicina, duas doses de 500 mg/ 
diapor6a8semanas. 

Outros recursos: 

■ /op/'ca'tracolimo. 

■ l//3 0/'3/;prednisona1 a 0,5 mg/kg/dia; ciclosporina 
2,5 a 4 mg/kg/dia, em duas doses/dia; retinoide: 
acitretina (25 a 50 mg/dia) ou isotretinofna (0,5 a 
1 mg/kg/dia). 
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Figura 11.17A PLA - Lesoes papulopurpuricas. Figura 11.17B PLA - Manchas hipocromicas residuais. 



Figura 11.17C PLA - Lesoes purpuricas com necrose. 
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ERUP^OES 

ERITEMATOPAPULONODU LARES 


ERITEMA MULTIFORME (FORMAS 
MINOR E MAJOR) 

0 eritema multiforme e uma sindrome de hipersensibili- 
dade, frequentemente recorrente, caracterizada pelo apare- 
cimento subito de lesoes eritemato-vesicobolhosas na pele 
e/ou nas mucosas. Apresenta duas formas clinicas polares: 

■ Forma minor - mais comum, designada simples- 
mente eritema multiforme ou polimorfo, tern sinto- 
mas gerais discretos e evolugao benigna. 

■ Forma major ou sindrome de Stevens-Johnson - 
pouco frequente, que atinge pele e mucosas, com 
sintomas sistemicos e decurso evolutivo grave. Ja 
que atualmente a maioria dos autores reconhece a 
sindrome de Stevens-Johnson como doenga diversa 
do eritema multiforme, recomenda-se evitar a desig- 
nagao “eritema multiforme major" para a sindrome 
de Stevens-Johnson. Ocorre, predominantemente, 
em adolescentes e adultos jovens (ver Capitulo 49). 

Patogenia 

As causas do eritema multiforme sao multiplas, sen- 
do hoje considerado o herpes-virus a mais comum. 

1. Viroses: frequente no decurso ou apos o herpes 
simples (eritema multiforme pos-herpetico) e, 
eventualmente, na mononucleose, infecgao por 
HIV, ORF, varicela, hepatite B, sarampo, paraotidite 
epidemica, vaccinia e outras viroses e vacinas. Na 
maioria dos casos, o eritema polimorfo parece ser 
desencadeado pelo HVS, predominantemente tipo 
I, mas tambem pelo tipo II. Metade dos casos de 
eritema polimorfo e precedida por herpes labial por 
cerca de 3 a 14 dias. Algumas vezes, as lesoes de 


herpes ocorrem simultaneamente ou ate mesmo 
apos o eritema polimorfo. 

2. Drogas: qualquer medicamento, particularmente os 
analgesicos e anti-inflamatorios nao hormonais, 
barbituricos, antibioticos e sulfas. 

3. Bacterioses: infecgoes das vias aereas, rinites, 
tonsilites, faringites, laringites e bronquites por es- 
treptococos ou outras bacterias. 0 quadro surge, em 
geral, duas ou tres semanas apos a infecgao bacte- 
riana (febre, anorexia, dores musculares e articula- 
res). Alem disso, e observado em outras infecgoes 
bacterianas como pneumonias, febre tifoide, difteria, 
yersinose, sifilis, tularemia, tuberculose, apos BCG e 
outras vacinas bacterianas. Infecgoes por clamidia e 
micoplasma podem ser responsaveis pela sindrome. 
Em nosso meio, Mycobacterium leprae e causa fre¬ 
quente de eritema multiforme que, com o eritema 
nodoso, constitui o quadro cutaneo do estado rea- 
cional da forma virchowiana. 

4. Micoses: em algumas micoses profundas como 
histoplasmose e coccidioidomicose. 

5. Diversos: apos uso de soros e proteinas estranhas, 
inalagao ou ingestao de drogas e alimentos deterio- 
rados e toxicos. Podem surgir em doengas malignas, 
no decurso de tratamento radioterapico e no lupus 
eritematoso sistemico, dermatomiosite e poliarterite 
nodosa. Excepcionalmente, ocorrem no ultimo perio- 
do da gravidez e por pilulas anticoncepcionais. 

6. Ha casos, especialmente em jovens, em que nenhu- 
ma causa pode ser determinada. 

Manifestaqoes clmicas 

0 inicio e subito, com lesoes eritematopapulosas 

(Figura 12.1) ou eritemato-vesicobolhosas (Figura 12.2) 
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ou purpuricas (Figura 12.3), eventualmente urticadas, 
isoladas ou confluentes. Aspecto caracteristico sao le¬ 
soes eritematosas de bordas papulosas ou vesiculosas 
com centros deprimidos, purpuricos ou pigmentados. 
Manchas eritematoedematosas com vesfcula central 
constituem as chamadas lesoes em alvo ou iris - ha ar¬ 
dor e prurido discreto (Figura 12.4). 

As mucosas podem estar comprometidas, podendo 
ocorrer, na cavidade bucal, enantema e erosoes ou man¬ 
chas esbranquigadas por ruptura de bolhas bastante do- 


lorosas (Figura 12.5). Os sintomas gerais sao discretos. 
Febre e artralgias podem estar presentes. Nos exames 
complementares, podem ser encontrados albuminuria, 
leucocitose e aumento da hemossedimentagao. 

Histopatologia 

0 quadro histologico do eritema multiforme revela urn 
infiltrado perivascular composto principalmente de celu- 
las mononucleares. Podem ser encontrados eosinofilos. 
Fla edema na derme papilar que, quando pronunciado, 



Figura 12.1 Eritema polimorfo. Lesoes 
eritematopapulosas formando placas, algumas das 
quais com centro purpurico. 



Figura 12.3 Eritema polimorfo. Lesoes 
eritematopurpuricas disseminadas. 



Figura 12.4 Eritema polimorfo. Lesoes em alvo na 
regiao palmar. Lesoes eritematosas de bordas 
papulovesiculosas com centro purpurico. 
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determina a formagao de vesicobolhas. Lesao caracterfsti- 
ca e a necrose de queratinocitos por apoptose. Em formas 
graves e na sindrome de Stevens-Johnson, o edema esta- 
belece a formagao de vesfculas ou bolhas intraepiteliais. 

Diagnose 

Na diagnose diferencial, o quadro deve ser distinguido 
pelo aspecto clfnico da urticaria, eczema numular, penfi- 
gos, penfigoides, dermatite herpetiforme, IgA linear, her¬ 
pes gestacional e dermatose cronica bolhosa da infancia. 
Outras afecgoes que podem apresentar aspectos morfolo- 
gicos que exigem diferenciagao com o eritema multiforme 
sao LE subagudo, eritema anular centrffugo, granuloma 
anular, erupgao medicamentosa fixa, micose fungoide e 
vasculite. Em caso de duvida, o exame histopatologico e a 
imunofluorescencia direta permitem a definigao. 

A diagnose etiologica necessita primariamente de 
uma historia cuidadosa de exposigao ou ingestao de dro- 
gas (de vacinagoes e infecgoes) no perfodo de tres sema- 
nas anterior ao surto. E preciso inquirir sobre patologias 
como doengas malignas e colagenoses, tratamentos ra- 
dioterapicos, gravidez, pflulas anticoncepcionais. 

0 exame histopatologico e a imunofluorescencia 
permitem excluir outras dermatoses bolhosas. Na histo- 
patologia, sempre indica-se a pesquisa para bacilos 
alcool-acidorresistentes. 

Tratamento 

Topico 

1. Nos casos discretos com areas erosivas, limpeza 
com solugao aquosa de acido borico a 2% (agua bo- 
ricada) ou com permanganato de potassio 0,1 g em 
3.000 mLde agua. 

2. Creme com corticoide ou com associagao de corti- 
coideeantibiotico. 

3. Lesoes da cavidade oral podem ser tratadas com 
agua oxigenada (10%) dilufda a 1:15 em agua. Ou- 
tros antissepticos bucais podem ser empregados e, 
se houver suspeita de candidose, deve ser associada 
nistatina. Em formas dolorosas, deve-se empregar 
xilocafna viscosa para alfvio da dor, particularmente 
antes das refeigoes. 

Sistemico 

1. Em casos leves com prurido, anti-histamfnico pode 
ser util. 

2. Quando houver suspeita de etiologia herpetica, ad- 
ministragao de aciclovir na dose de 1 g diaria (200 
mg cinco vezes por dia) por 5 a 10 dias. Em formas 
graves, doses maiores ou aciclovir via intravenosa. 
Nas formas com recorrencias frequentes e sucessi- 


vas, pode-se realizar tratamento profilatico da infec- 
gao herpetica com aciclovir oral 10 mg/kg/dia. 

3. Quando ocorrer possibilidade de origem bacteriana, 
particularmente estreptococica, com infecgao de 
vias aereas, febre, mal-estar e outros sinais, admi- 
nistragao de antibioticos como eritromicina ou cefa- 
losporina. Nao usar penicilina, ampicilina ou sulfas 
pelo risco de reagoes de hipersensibilidade. 

4. Corticoides sao efetivos, isoladamente ou associados 
com terapia antivirotica ou antibacteriana. Pode-se 
iniciar com uma aplicagao via intramuscular e conti- 
nuar com prednisona via oral em doses decrescentes, 
iniciando-se com 0,5 a 1 mg/kg/dia, em duas doses, 
de acordo com a gravidade dos sintomas. Ha derma- 
tologistas que nao indicam o uso de corticoides. 

5. Eliminar sempre drogas suspeitas. Pelo potencial 
sensibilizante, nao usar drogas anti-inflamatorias 
como indometacina, diclofenacos, piroxicam e ou¬ 
tros e analgesicos do grupo da pirazolona, como a 
dipironaefenilbutazona. 

6. Em caso de comprometimento ocular, solicitar a 
colaboragao de oftalmologista e de outros especia- 
listas e do clfnico, quando necessaria. As formas 
graves de eritema multiforme (Stevens-Johnson) 
exigem internagao. Em casos de media gravidade, a 
hospitalizagao pode ser indicada. 

ERITEMA NODOSO 

Eritema nodoso, ou contusiforme, e a sindrome de 
hipersensibilidade a agentes infecciosos, drogas e ou¬ 
tras causas, caracterizada por lesoes nodulares nos 
membros inferiores, particularmente nas pernas. Nas 
criangas, ocorre igualmente em meninos e meninas, en- 
quanto, entre os adultos, predomina nas mulheres. 

Patogenia 

0 eritema nodoso e uma sindrome de hipersensibilida¬ 
de a varios estfmulos (bacterianos, virais e qufmicos, entre 
outros) e caracteriza-se como reagao de hipersensibilidade 
tardia. Reconhecem-se varios fatores como sua causa: 

1. Infecgoes estreptococicas - mais comum em 
criangas e adolescentes, surgindo 2 a 3 semanas 
apos o quadro das vias aereas respiratorias, podem 
se associar a febre reumatica. E a causa infecciosa 
mais comum. 

2. Tuberculose - no decurso da primoinfecgao tuber¬ 
culosa. Encontrada principalmente em criangas e 
adolescentes. 

3. Hansenfase - constitui o quadro reacional da for¬ 
ma virchowiana. 
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4. Infecgoes diversas - salmonelose, shigueloses, 
sffilis, infecgao por Campylobacter, linfogranuloma 
inguinal e outras infecgoes por Chlamydia, doenga 
da arranhadura do gato, coqueluche, mononucleose, 
coccidioidomicose, histoplasmose, esporotricose, 
blastomicose e dermatofitoses, infecgao por HIV, 
hepatite B e infecgao por micoplasma, toxoplasmo- 
se, amebfase, giardfase e ascaridfase. Na Europa, 
sao relatados casos de eritema nodoso apos surtos 
de infecgoes por Xe/s/fl/aenterocolftica. 

5. Sarcoidose - na Escandinavia, e a causa principal 
de eritema nodoso. A associagao do quadro com tu- 
mefagao de linfonodos no hilo pulmonar na sarcoi¬ 
dose constitui a sfndrome de Loefgren. 

6. Drogas - sulfonamidas, anticoncepcionais, brome- 
tos, iodetos, penicilina, salicilatos e outras. 

7. Doengas diversas - doenga de Crohn, da qual pode 
ser a primeira manifestagao, linfomas, leucemias e 
carcinomas, doenga de Behget e sfndrome de Sweet. 

8. Gravidez - raramente pode surgir eritema nodoso 
nocursodagravidez. 

9. Na maioria das vezes, no entanto, o eritema nodoso e 
idiopatico, nao se conseguindo determinar a causa. 

Manifesta<;6es clmicas 

0 quadro inicia-se com febre, dores articulares nas 
panturrilhas, manchas eritematosas e nodulos, mais pal- 
paveis do que visfveis, duros e dolorosos bilateralmente 
nas pernas (Figura 12.6). Na evolugao, os nodulos po- 
dem adquirir cor violacea e amarelo-esverdeada pela 
destruigao da hemoglobina, como ocorre nos hemato¬ 
mas, daf a denominagao de eritema contusiforme. 0 de- 
curso total da sfndrome e de 3 a 6 semanas. As lesoes 
nunca se ulceram e deixam leve depressao atrofica ou 
manchas acastanhadas. 

Histopatologia 

Histopatologicamente, e uma paniculite septal sem 
vasculite. 

Diagnose 

Na diagnose diferencial, o quadro deve ser distingui- 
do do eritema indurado, forma de tuberculose cutanea, 
que se caracteriza por nodulos formando placas, de evo¬ 
lugao cronica, indolores, frias e que podem ulcerar. 

A vasculite nodular caracteriza-se por nodulos ou pla¬ 
cas nodulares, pela disseminagao das lesoes, nos mem- 
bros (inferiores e superiores), pela ausencia do aspecto 
contusiforme e pela evolugao cronica de meses ou anos. 

Outras paniculites devem ser diferenciadas, como a 
paniculite pancreatica que, em geral, evolui para ulcera- 


gao e acomete outras areas alem das pernas. Tambem 
deve ser afastada a paniculite lupica e as paniculites fac- 
tfcias. Eventualmente, picadas de insetos podem originar 
nodulos inflamatorios, que necessitam de diferenciagao 
em relagao ao eritema nodoso. 

Na diagnose etiologica, de acordo com os dados clf- 
nicos, cumpre investigar doenga estreptococica, tuber¬ 
culose, por meio de exame clfnico, PPD e raio X de torax, 
hansenfase e outras infecgoes. 0 exame histopatologico 
e importante, devendo ser feita biopsia profunda, atin- 
gindo sempre o subcutaneo. Por meio da obtengao de 
historia clfnica, deve-se excluir drogas. 

Tratamento 

1. Repouso e elevagao dos membros para diminuir o 
edema e a dor. Recomenda-se uso de meia elastica 
paradoentesdeambulatorio. 

2. Corticoides topicos em curativos simples ou oclusi- 
vos. Eventualmente infiltragoes. 

3. Acido acetilsalicflico 2 a 3 g por dia para alfvio da dor. 
Podem ser usados anti-inflamatorios nao hormonais, 
como indometacina, diclofenaco, piroxicam, naproxe- 
no e derivados do grupo da pirazolona (como fenilbu- 
tazona e dipirona), que, no entanto, devem ser evita- 
dos em presenga de doenga inflamatoria intestinal 
que pode ser agravada por essas drogas. 

4. Tratamento da causa responsavel, se esclarecida. 

5. Exclufda possfvel etiologia infecciosa, corticoides 
podem ser usados sistemicamente. 

6. lodeto de potassio na dose inicial de 300 a 1.000 mg 
por dia, por 3 a 6 semanas, podem oferecer resultados. 

7. No eritema nodoso hanseniano, a droga eletiva e a 
talidomida. 

8. No eritema nodoso que acompanha a doenga de 
Behget, a administragao de colchicina e util. 



Figura 12.6 Eritema nodoso. Nodulos e placas 
eritematosas bilateralmente nas pernas. 
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ERUP(;OES PURPURICAS 


PURPURAS 

As purpuras sao manchas resultantes do extravasa- 
mento de sangue na pele. Puntiformes ou com ate um cen- 
timetro de tamanho, denominam-se petequias; ate quatro 
centfmetros, equimoses; e as maiores, hematomas. 

As petequias tern cor inicial vermelha brilhante que 
se torna, posteriormente, castanho-escura pela formagao 
de hemossiderina (Figura 13.1). Equimoses e hematomas 
inicialmente tern cor vermelho-escura que se torna, sub- 
sequentemente, verde-amarelada e castanho-arroxeada. 
As lesoes purpuricas podem estar associadas com outros 
sintomas, como sangramento de mucosas. 

Qualquer noxa pode causar purpura. Os mecanis- 
mos patogeneticos das purpuras sao seis, atuando de 
perse ou associados. 

1. Alteragoes plaquetarias: diminuigao do numero 
de plaquetas ou anomalias qualitativas. 

2. Disturbios de coagulagao: deficiency ou altera- 
gao dos fatores de coagulagao ou presenga de subs- 
tancias que impedem a coagulagao ou estimulam a 
fibrinolise. 

3. Alteragoes vasculares: lesoes das paredes dos 
vasos ou aumento da permeabilidade capilar. 

4. Perda do apoio tecidual: defeitos ou alteragoes do 
tecido conectivo da derme, pela perda do suporte, 
possibilitam rupturas de vasos. 

5. Psicogenicas: desencadeadas ou produzidas 
por fatores emocionais e, na maioria das vezes, 
artefatas. 

6. Disproteinemias: por anormalidades das proteinas 
plasmaticas. 



Figura 13.1 Petequias. Manchas avermelhadas que 
nao desaparecem quando se pressiona a pele. 


Purpuras por alteragoes 
plaquetarias 

Purpuras trombocitopenicas 

As purpuras ocorrem por diminuigao do numero de 
plaquetas. Os sangramentos sao raros quando o numero 
de plaquetas esta acima de 50.000 por mm 3 . Abaixo des- 
se nivel, surgem sangramentos variaveis em gravidade. 

■ Purpura de Wiskott-Aldrich: doenga hereditaria re- 
cessiva, ligada ao cromossomo X, que afeta somen- 
te o sexo masculino. Caracteriza-se por quadro 
eczematoso, similar ao eczema atopico, e por susce- 
tibilidade a infecgoes e purpuras, decorrente de 
trombocitopenia persistente. 0 tratamento e feito 
com corticoide, imunoglobulinas, antibioticos e qui- 
mioterapicos para as infecgoes. A prognose e grave, 
com exito fatal por infecgao secundaria. Os doentes 
que chegam a adolescencia tendem a desenvolver 
linfomas ou neoplasias. 





102 Manual de Dermatologia Clfnica de Sampaio e Rivitti 


■ Anemia de Fanconi: alteragao da medula ossea, rara e 
frequentemente familiar, surge geralmente na primeira 
decada de vida. Ha anemia, neutropenia e trombocito- 
penia, com aparecimento de purpuras e infecgoes. 
Pode ocorrer tambem hipoplasia renal e hipoesplenis- 
mo. Na evolugao, pode surgir leucemia. 

■ Purpura neonatal: caracteriza-se por petequias, 
equimoses, hematomas e sangramento no neonato. 

■ Purpura trombocitopenica idiopatica (Werlhof): as le¬ 
soes purpuricas ocorrem difusamente com hemor- 
ragias frequentes nas mucosas, menstruagoes pro- 
fusas e, eventualmente, hematuria. 0 quadro pode 
ser agudo ou cronico. A forma aguda e de apareci¬ 
mento subito em criangas e adultos jovens, geral¬ 
mente apos infecgao respiratoria e evolui em algu- 
mas semanas ou meses para a cura. A forma cronica 
instala-se gradualmente com exacerbagoes e remis- 
soes, mais frequente em mulheres adultas. 

■ Purpura infecciosa: lesoes purpuricas podem surgir 
no decurso de infecgoes, principalmente em infec¬ 
goes graves, septicemias, febre tifoide, meningo- 
coccemia, endocardites bacterianas e outras. 0 qua¬ 
dro purpurico pode ocorrer em decorrencia de 
trombocitopenia, de disturbios da coagulagao ou de 
lesoes vasculares. 

■ Purpura neoplasica: nos linfomas e leucemias, por 
invasao da medula ossea, surge plaquetopenia. Me- 
tastases medulares de mieloma multiplo e neopla¬ 
sias podem causar plaquetopenia. 

■ Purpura por drogas, toxinas e irradiagbes: por agres- 
sao aos orgaos hematopoieticos, por mecanismos 
imunes ou nao imunes, surge plaquetopenia e, con- 
sequentemente, purpura. 

■ Purpura em doengas autoimunes: no lupus eritema- 
toso sistemico, e comum o aparecimento de purpu¬ 
ras por trombocitopenia em virtude de anticorpos 
antiplaquetarios, ou por lesoes vasculares por imu- 
nocomplexos. Contudo, lesoes purpuricas podem 
ocorrer em decorrencia de corticoterapia. Na stndro- 
me antifosfolipfdica, encontra-se livedo reticular, 
purpuras e ulceragoes necroticas. 

■ Purpura pos-transfusao: purpura trombocitopenica, 
grave, eventualmente fatal e que pode surgir dentro 
de uma semana apos transfusao. Ocorre em virtude 
de formagao de anticorpos antiplaquetarios. 0 trata- 
mento indicado e a plasmaferese, para a remogao 
dos anticorpos. 


Purpuras por anomalias plaquetarias 

■ Purpura tromboastenica (sfndrome de Glanzmann- 
-Naegeli): quadro raro, autossomico recessivo. 0 
numero de plaquetas e normal, porem ha anomalia 
plaquetaria com falha na formagao do coagulo, com 
sangramentose purpuras. 

■ Purpura trombocitemica: o numero de plaquetas 
esta muito elevado e o tempo de sangramento au- 
mentado. Ha uma forma idiopatica, rara. Policitemia 
reativa pode surgir em deficiency de ferro, doengas 
inflamatorias, por drogas e em processos mielopro- 
liferativos, com possibilidade de sangramentos e 
lesoes purpuricas. 

Purpuras por disturbios 
da coagulagao 

■ Sfndrome de Kasabach-Merritt: presenga em neona- 
tos e infantes de grandes hemangiomas cavernosos 
nos membros, no tronco ou na face, com tromboci¬ 
topenia, petequias e sangramento de mucosas. 0 
quadro hemorragico ocorre quando os tumores ex- 
cedem 10% do peso corporal e em virtude de uma 
coagulagao intravascular com consumo de plaque¬ 
tas, fibrinogenio e outros fatores de coagulagao (ver 
Capttulo 63). 

■ Doenga hepatica: o ftgado tern papel fundamental 
no metabolismo de fatores de coagulagao. Cirrose 
e hepatites podem diminuir fatores de coagulagao 
(complexo protrombina), ocasionando hemorra- 
gias e purpuras. 

■ Doenga renal: na insuficiencia renal, podem surgir 
purpuras e sangramentos, por alteragao de fatores 
de coagulagao. E a sfndrome hemolftica uremica. 

■ Deficiency de vitamina K: para a formagao de pro¬ 
trombina, e indispensavel a vitamina K. Absorgao 
deficiente por processo intestinal ou hepatico pode 
ser responsavel pelo aparecimento de purpuras e 
sangramentos. 

■ Coagulagao intravascular disseminada (CIVD): deno- 
minada tambem sfndrome trombo-hemorragica, e 
causada pela ativagao impropria do sistema de coa¬ 
gulagao. Observada em grande numero de infec¬ 
goes, tumores malignos e linfomas, doengas siste- 
micas, picadas de animais venenosos, queimaduras 
e outras noxas. 0 quadro pode se desenvolver em 
algumas horas, com o aparecimento de hemorra- 
gias, petequias, equimoses e comprometimento sis¬ 
temico, podendo ser muito grave. 
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■ Ptfpyrafulminans ousindromede Waterhouse-Fride¬ 
richsen: forma muito grave de coagulagao intravascu¬ 
lar disseminada, que ocorre particularmente em 
criangas, no decurso de septicemias meningococi- 
cas, pneumococicas, estafilococicas, ou por Escheri¬ 
chia coli e Pseudomonas. Ha liberagao de endotoxi- 
nas, com formagao de microtrombos na pele e em 
outros orgaos, particularmente suprarrenais. No de¬ 
curso de horas, surgem petequias, equimoses, he¬ 
matomas, sangramentos e choque, podendo evoluir 
para morte em 24 horas. 0 quadro exige internagao 
para tratamento do choque e infecgao. E indicada a 
administragao de heparina e corticoide (Figura 13.2). 

Purpuras vasculares 

■ Telangiectasia hemorragica hereditaria (Rendu-Osler): 
as lesoes purpuricas e os sangramentos decorrem da 
ruptura das telangiectasias na pele e mucosas. 

■ Purpura simplex: em individuos normais, equimoses 
ou hematomas podem ocorrer apos traumas, sucgao 
ou contragoes musculares violentas. Em mulheres, 
ocorrem ocasionalmente no periodo menstrual. As 
vezes, surgem sem causa desencadeante. Decorrem 
de rupturas de vasos, podendo haver fragilidade 
vascular. Eventualmente, podem ser relacionadas 
com a ingestao de acido salicilico. Desaparecem em 
algunsdias (Figura 13.3). 

■ Purpura hipostatica: caracteriza-se por petequias e 
equimoses que, ocorrendo nas pernas e tornozelos, 
confluem deixando areas de pigmentagao acasta- 
nhada, hemosiderotica. E o quadro da dermatite 
ocre (Figura 13.4), tambem chamado de Angioder- 
mite pigmentar e purpurica (Favre-Chaix). Observa- 
da em adultos e idosos que permanecem em pe por 
muito tempo ou nas condigoes que causam estase 
- varizes, obesidade, atrofias musculares, artrites, 
deformidades osseas e pes pianos. Em virtude do 
aumento da pressao hidrostatica intracapilar, ha o 
extravasamento de hemacias, com deposito de he- 
mossiderina. Nao ha regressao do quadro, que e urn 
precursor ou esta associado com a dermatite ou ul- 
cera de estase. Para evitar a progressao, alem da 
corregao da causa de estase, deve ser indicada a 
elevagao dos membros inferiores e, sempre que 
possivel, o uso de meia elastica. 

■ Purpura do escorbuto: atualmente excepcional, de- 
corre de alteragoes da parede dos vasos, pela avita- 
minose C. 

■ Purpura infecciosa: nas infecgoes, pode ocorrer le- 
sao de parede vascular por agao direta do agente in- 



Figura 13.2 Purpura fulminans. Extensa equimose 
atingindo grande parte do brago. 



Figura 13.3 Purpura simplex. Mancha purpurica na face. 


feccioso ou por mecanismos imunologicos. Aaltera- 
gao vascular pode ser a unica patogenia envolvida, 
porem, em geral, ha associagao com disturbios da 
coagulagao. 

■ Purpura vascular por droga: e relativamente frequente 
a purpura por alteragao vascular exclusiva. 0 coagu- 
lograma e normal e a prova do lago, em geral, positi- 
va. Entretanto, pode haver associagao com alteragoes 
dos fatores de coagulagao. E importante a historia de 
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Figura 13.4 Dermatite ocre. Petequias, equimose e 
intensa pigmentagao hemossiderotica no tergo inferior 
das pernas e do pe. 


previa exposigao. Deve-se suspeitar de toda droga. 
Atualmente, e muito encontrada em virtude de o aci- 
do acetilsalicilico ser usado como anticoagulante. 
Outras drogas comumente implicadas sao as sulfas, 
cloroquina, digitoxina, quinino, quinidina, drogas ci- 
totoxicas e derivados cumarmicos. 0 quadro se de- 
senvolve por agao toxica ou sensibilizagao e pode ser 
acompanhado de hemorragias das mucosas e com- 
prometimento renal e gastrintestinal. 0 desapareci- 
mento, apos a retirada, sugere a droga como causa. A 
confirmagao pela readministragao nao e aconselha- 
vel, pelo risco de reagao grave. 0 tratamento na fase 
aguda e com corticoide via sistemica. 

■ Purpura em doenga sistemica: pode ocorrer por le¬ 
soes vasculares em doengas como hipertensao, ar- 
teriosclerose, nefropatia com uremia, hemocromato- 
see diabetes. 

■ Capiiaropatia de Willebrand: afecgao rara, heredita¬ 
ria, em decorrencia da deficiency na hemostasia, 
por anomalia da contratilidade capilar. 

■ Purpura de Henoch-Schonlein: tambem chamada de 
purpura anafilactoide e purpura reumatica, e uma 


stndrome de hipersensibilidade vascular por infec- 
goes, particularmente estreptococicas ou por ali- 
mentos ou outras noxas (ver Capttulo 29). 

■ Purpuras pigmentosas cronicas: compreendem qua- 
tro entidades semelhantes: molestia de Schamberg; 
purpura anular telangiectasica de Majocchi; dermati¬ 
te purpurica liquenoide de Gougerot-Blum; e purpura 
eczematoide de Doukas-Kapetanakis. A patogenia e 
similar. Ha urn infiltrado inflamatorio pericapilar, com 
extravasamento de hemacias e deposito de hemossi- 
derina. 0 aumento da pressao hidrostatica deve ser 
urn fator contribuinte. Ocorrem mais em homens 
adultos e a causa nao e conhecida. Ha possibilidade 
de participagao de drogas, como desencadeantes, 
particularmente as que contem carbamatos, diazept- 
nicosemeprobamatos. 

A molestia de Schamberg, ou purpura pigmentar 
progressiva, caracteriza-se pelo aparecimento de pete¬ 
quias isoladas ou agrupadas ao lado de manchas acas- 
tanhadas residuais. Localizam-se nos tornozelos e nas 
pernas de forma cronica e progressiva (Figura 13.5). A 
purpura anular telangiectasica de Majocchi inicia-se nas 
pernas, porem pode atingir as coxas. A confluencia de 
lesoes forma contornos anulares, arqueados ou circina- 
dos. A dermatite purpurica liquenoide de Gougerot-Blum 
tern o mesmo quadro de petequias e manchas acasta- 
nhadas com a presenga de papulas liquenoides. A pur¬ 
pura eczematoide de Doukas-Kapetanakis caracteriza-se 
pelo aparecimento das petequias e manchas acastanha- 
das, com discreta descamagao, prurido rntnimo ou 
acentuado e, eventualmente, leve liquenificagao. Inicia- 
-se nos tornozelos ou tergo inferior das pernas, progre- 
dindo para as coxas, podendo atingir o tronco. Evolugao 
cronica perdurando por meses. 



Figura 13.5 Molestia de Schamberg. Grande quantidade 
de manchas pigmentares acastanhadas residuais sobre as 
quais se observam lesoes purpuricas recentes. 
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0 tratamento das purpuras pigmentares cronicas nao e 
satisfatorio. Entretanto, o problema e mais cosmetico. Ex- 
cluir causas de estase e drogas suspeitas. Elevagao, sem- 
pre que possfvel, dos membros inferiores e uso de meias 
elasticas. Topicamente, aplicagao de cremes de corticoi- 
des. A eficacia da vitamina C, da rutina ou acido nicotinico 
(15 a 50 mg, tres vezes ao dia) nao esta comprovada. Na 
purpura eczematoide, administragao via oral (VO) de corti- 
coide pode ser indicada, acompanhada de seu uso topico e 
de anti-histamfnicos VO, se necessarios, para o prurido. 

■ Ifquenmeus ou liquenpurpurico: quatio raro, carac- 
terizado por lesoes liquenoides, purpuricas, acasta- 
nhadas, unilaterais, com prurido discreto ou ausente 
(Figura 13.6). A histopatologia e similar a encontrada 
nas purpuras pigmentares cronicas. A causa nao e 
conhecida. Drogas tern sido incriminadas. Tratamento 
topico com creme de corticoide ou de tacrolimo. 

■ Hematoma paroxistico do dedo (smdrome de Achen- 
bach): aparecimento subito de hematomas nos de- 
dos das maos ou artelhos em idosos, espontanea- 
mente ou apos traumas minimos. Ocorre em virtude 
de uma ruptura de veia, sendo mais frequente em 
mulheres. A causa nao esta esclarecida, podendo 
decorrer de uma fragilidade vascular local. 

■ Vasculopatia livedoide: caracteriza-se por lesoes 
purpuricas no dorso dos pes e na porgao inferior das 
pernas, com areas de necrose. Pela cicatrizagao, 
formam-se cicatrizes esbranquigadas com telan- 
giectasias ( atrofia branca). E uma vasculite necro- 
sante de etiologia variada (ver Capitulo 29). 

Purpuras por perda de apoio tecidual 

■ Afecgoes congenitas ou hereditarias do conectivo: 
possibilitam o aparecimento de purpuras pela ruptu¬ 
ra de vasos, por falta de sustentagao. Na smdrome 
de Ehlers-Danlos, particularmente no tipo IV, equi- 
moses e hematomas sao frequentes. Purpuras po- 
dem ocorrer no pseudoxantoma elastico e na smdro- 
me de Marfan. 

■ Purpura na smdrome de Cushing: na doenga de 
Cushing ou no Cushing por corticoide, e constante o 
aparecimento das estrias purpuricas, pelas altera- 
goes no conectivo e rupturas de vasos. 

■ Purpura senil: quadro comum particularmente em 
idosos. Caracteriza-se por equimoses ou hematomas 
principalmente no dorso das maos, nos punhos e nos 
antebragos, surgindo, porem, em outras areas (Figu¬ 
ra 13.7). A causa e a diminuigao do suporte conjunti- 
vo perivasal, pela atrofia senil da pele; nas areas ex- 



Figura 13.6 Liquen aureus. Lesoes purpuricas 
liquenoides de coloragao castanho-amarelada. 



Figura 13.7 Purpura senil. Manchas purpuricas 
equimoticas ao longo dos antebragos bilateralmente. 


postas, acrescida da fotolesao. Aparecem apos 
traumas, as vezes minimos, nao observados. A equi- 
mose, inicialmente vermelho-escura, torna-se verde- 
-amarelada e castanho-arroxeada, desaparecendo 
em uma ou duas semanas. 0 uso de acido acetilsali- 
cilico e fator predisponente ou agravante. 0 trata¬ 
mento e profilatico, com o uso de cremes hidratantes, 
principalmente com ureia (5%) e fotoprotegao. 

Purpuras por disproteinemias 

■ Purpura hiperglobulinemica (Waldenstrom): a forma 
primaria, benigna, por hipergamaglobulinemia poli- 
clonal, e idiopatica e caracteriza-se por petequias, 
especialmente nos membros inferiores, que evoluem 
por surtos. Na forma secundaria, a hiperglobulinemia 
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surge, mais comumente, em associagao com a sarcoi- 
dose, mas, tambem, em doengas como lupus eritema- 
toso, smdrome de Sjogren, leucemia linfatica cronica. 

■ Macroglobulinemia (Waldenstrom): ocorre em virtu- 
de da produgao excessiva de macroglobulina IgM 
monoclonal com urn quadro clinico de hiperviscosi- 
dade sanguinea que inclui purpuras, hemorragias, 
anemia, lesoes oculares e neurologicas. Pode haver 
crioglobulinas e o fenomeno de Raynaud. 

■ Crioglobulinemia: as lesoes sao petequias e equimo- 
ses, particularmente nas pernas. Somente em urn 
tergo dos pacientes surge apos exposigao ao frio. 
Outros sinais sao fenomeno de Raynaud, acrociano- 
se, livedo reticular, vasculite leucocitoclastica, ulce- 
ragoes e gangrenas (ver Capitulo 41). 

■ Criofibrinogenemia: quadro clinico e similar ao da 
crioglobulinemia, com intolerance ao frio e manifes- 
tagoes hemorragicas (ver Capitulo 41). 

Diagnose 

0 quadro clinico das purpuras e caractertstico, po- 
dendo constituir a unica manifestagao ou estar associa- 


do com outros elementos como eritema, papulas, nodu- 
los, urticas. 0 numero, a forma e a distribuigao das 
lesoes e, eventualmente, exames complementares, per- 
mitem distinguir os quadros cutaneos dos cutaneo-sis- 
temicos. A historia clfnica e basica, particularmente nas 
formas agudas, permitindo informes sobre infecgoes, 
doengas sistemicas ou exposigao a endoctantes (inges- 
tantes, inalantes, injectantes), como antibioticos, qui- 
mioterapicos e outros medicamentos. 

A prova do lago ou Rumpel-Leede (ver Capitulo 5) e 
positiva na purpura de origem vascular. Pode-se tambem 
fazer a pingagem da pele para avaliar a resistencia vascu¬ 
lar. 0 coagulograma, incluindo contagem de plaquetas, 
eritrograma e leucograma sao imprescindtveis para a diag¬ 
nose quando houver suspeita de alteragao plaquetaria ou 
disturbios da coagulagao. Na suspeita de disproteinemia, 
fazer a dosagem das protemas, globulinas, imunoglobuli- 
nas e, quando indicado, das crioglobulinas. 

Tratamento 

Consoante a causa. Topicamente, faz-se uso de cre¬ 
mes protetores ou hidratantes. 


14 

erup<;6es urticadas 


URTICARIA 

Erupgao caracterizada pelo subito aparecimento de 
urticas, que sao papulas edematosas, de duragao efeme- 
ra e extremamente pruriginosas. A urtica e produzida por 
liberagao de mediadores, principalmente histamina de 
mastocitos, localizados em torno de vasos da derme. 

Os mastocitos contem histamina, fatores quimiotati- 
cos para eosinofilos e neutrofilos, hidrolases acidas e 
proteases neutras. Produzem PGD2, leucotrienos, fator 
ativador das plaquetas, citoquinas e quimiocinas. Apos 
liberagao da histamina, os mastocitos necessitam de urn 
dia ou mais para acumula-la novamente. 

Os mastocitos produzem dois tipos de mediadores: 
aqueles armazenados nos granulos citoplasmaticos (me¬ 
diadores pre-formados); e os formados no momento da 
atuagao dos mastocitos (mediadores neoformados). 

Os mediadores pre-formados compreendem a his¬ 
tamina, fatores quimiotaticos, heparina e o fator de ne¬ 
crose tumoral. Entre os neoformados, encontram-se os 
derivados do acido araquidonico e o fator ativador de 
plaquetas (PAF). 

A liberagao de histamina pelos mastocitos pode 
ocorrer por mecanismos imunologicos e nao imunologi- 
cos. A histamina e o principal mediador envolvido nos 
fenomenos de vasodilatagao e exsudagao plasmatica, 
participando tambem nessa reagao outros mediadores, 
como a bradicinina, serotonina, leucotrienos, prosta- 
glandinas, acetilcolina e anafilatoxinas. 

A urticaria e extremamente frequente e 15% da po- 
pulagao apresentara pelo menos urn episodio dessa 
afecgao ao longo da vida. Ocorre em qualquer idade, 


sendo mais comum em adultos jovens. Associa-se ao 
angioedema em 50% dos casos e, em 40% das vezes, e 
fenomeno isolado. Os restantes 10% correspondem a 
casos de angioedema isolado. 

Fatores patogenicos nao 
imunologicos nas urticarias 

Liberadores qufmicos de histamina 

Existem substancias que conseguem liberar hista¬ 
mina e outros mediadores por agao direta sobre o masto- 
cito, independentemente de qualquer mecanismo imune. 
Sao elas: 

■ Bases organicas - aminas e derivados amidinicos, 
como o composto 48/80. 

■ Drogasdeusoclfnico- morfina, codeina, d-tubocura- 
rina, polimixina, tiamina, quinina, vancomicina, papa- 
verina, acido acetilsalicilico, anti-inflamatorios nao 
hormonais e contrastes radiologicos (Figura 14.1). 

■ Polimerosbiologicos-pioMosdeAscaris, celente- 
rados, lagostas, toxinas bacterianas, venenos de 
cobras, extratos de tecidos de mamiferos, peptonas, 
dextrans e neurotransmissores, especialmente a 
substancia P liberada pelas fibras amielinicas do 
tipo C de nervos sensoriais, apos estimulos retro- 
grados (Figura 14.1) 

Alem dessas substancias referidas, tambem a ace¬ 
tilcolina derivada das terminagoes nervosas colinergi- 
cas da pele pode induzir a liberagao de histamina por 
vias desconhecidas nao imunologicas. Merece mengao 
especial o acido acetilsalicilico, droga de amplo uso e 
que produz exacerbagoes clinicas em 20 a 40% dos 
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Figura 14.1 Patogenia das urticarias centrada no mastocito. 

doentes com urticaria cronica, inclusive a colinergica e 
adepressao. u 

Efeitos diretos de agentes ffsicos sobre 
os mastocitos 

Na maioria dos casos, o mecanismo de agao dos c 
agentes fisicos e desconhecido, porem, muitas vezes, ha c 
mecanismos imunologicos subjacentes (Figura 14.1). a 
Atraves dessa interagao, sao produzidas as urticarias ao tr 
trio, de pressao, ao calor, a luz e o dermografismo. 

Fatores patogenicos imunologicos J! 

nas urticarias 

Os fatores patogencicos imunologicos estao muito F 
mais comumente envolvidos nas formas agudas de urti¬ 
caria. Obedecem classicamente as reagoes imunologicas g 

de tipo I. As IgE ligadas aos mastocitos, reagindo com o e 
antigeno especifico, desencadeiam uma serie de reagoes 
intracelulares, levando a liberagao de histamina. 

Outro tipo de reagao imunologica que pode estar en- s 

volvido na genese da urticaria e o tipo III com participa- p 
gao de IgG e IgM, resultando em ativagao do comple- 
mento e liberagao das anafilatoxinas C3a e C5a que sao 
capazes de liberar histamina pelos mastocitos. Perten- d 
cem a esse tipo de urticarias as chamadas urticarias por z; 
hipocomplementenemia (Figura 14.1). p 


Mais recentemente, demonstrou-se a existencia de 
urticarias autoimunes em virtude da presenga de autoan- 
ticorpos antirreceptores de alta afinidade por IgE (FcZRI) 
e anti-lgE (Figura 14.1). Segundo alguns trabalhos, elas 
compreendem 25% das urticarias cronicas em geral e 
cerca de 60% dos doentes de urticaria cronica grave 
apresentam anticorpos anti-FcERI, ou anti-lgE, ou ou- 
tros fatores circulantes liberadores de histamina. 

Alem dos fatores etiopatogenicos imunologicos e 
nao imunologicos, participam na genese das urticarias 
fatores moduladores e fatores geneticos. 

Fatores moduladores 

Compreendem fatores favorecedores de vasodilata- 
gao: ingestao de alcool; calor; febre; exercicios; estresse 
emocional; e fatores hormonais que explicariam exacer- 
bagoes pre-menstruais e pos-menopausa, as vezes ob- 
servados nas urticarias (Figura 14.1). 

Fatores geneticos 

Sao representados pelo edema angioneurotico here- 
ditario, urticaria ao trio familiar, urticaria ao calor locali- 
zada familiar, angioedema vibratorio e urticaria solar da 
protoporfiria eritropoietica. 
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Fatores causais 

Por meio desses mecanismos imunes e nao imunes, 
varios fatores causais estao envolvidos na produgao das 
urticarias: 

■ Drogas - causas mais frequentes. As drogas mais 
comumente produtoras de urticaria sao as penicili- 
nas, sulfas, sedativos, analgesicos, laxativos, hor- 
monios e diureticos. Alem destas, sao importantes 
drogas capazes de liberar histamina diretamente dos 
mastocitos como o acido acetilsalictlico. Devem ser 
consideradas todas as vias de administragao: oral, 
parenteral e topica (pele e mucosas), ainda que a pa¬ 
renteral seja a mais frequentemente detectada. 

■ Alimentos -em geral, estao mais envolvidos nas ur¬ 
ticarias agudas. Sao responsaveis nao somente as 
protetnas intrinsecas do alimento, como tambem os 
aditivos, corantes, aromatizantes e conservantes. Os 
alimentos que mais frequentemente sao responsa¬ 
veis por urticarias sao ovos, peixes, nozes e frutos 
do mar. Quanto aos aditivos, os de maior importan- 
cia na genese de urticarias sao salicilatos; acido ct- 
trico; azocorantes, especialmente tartrazina; deriva- 
dos do acido benzoico; e penicilina. 

■ Inalantes - raramente estao implicados na produgao 
de urticaria. Devem ser considerados: inseticidas, 
poeira, polens, penas, cosmeticos (pos, perfumes, 
laques e desodorantes), desodorizantes, desinfetan- 
tes e outros produtos volateis. 

■ Parasitoses em geral - podem determinar urticaria 
por mecanismos imunologicos ou nao imunologicos 
pela agao de poltmeros biologicos diretamente sobre 
os mastocitos. 

■ Infecgdes - bacterias, fungos e virus, por meio de 
antigenos proprios, podem determinar urticaria. E o 
caso da produgao de urticaria por tocos infecciosos 
bacterianos dentarios; sinusites; otites; focos bron- 
copneumonicos, gastrintestinais e urinarios; levedu- 
roses; dermatofitoses; assim como viroses tipo he¬ 
patite, coxsackioses e mononucleose. 

■ Doengas internas - nao e frequente urticaria como 
manifestagao de doenga interna, ainda que possa 
ocorrer em afecgoes como lupus eritematoso sistemi- 
co, linfomas e leucemias, cancer visceral, hipertireoi- 
dismo, febre reumatica e artrite reumatoide juvenil. 

■ Agentes ffsicos - luz, calor, trio e pressao podem 
produzir urticarias de substrato imunologico ou nao 
imunologico. 

■ Contactantes - raramente a absorgao de substancias 
via cutanea pode determinar urticaria. Esse fenome- 


no pode ocorrer com alimentos, substancias texteis, 
pelos e saliva de animais, artropodes, vegetais, me- 
dicamentos, cosmeticos e antigenos em suspensao 
aerea. Nesses casos, ocorre, em geral, o que se de- 
nomina urticaria de contato , uma forma especial de 
dermatite de contato dermica, que raramente e 
acompanhada por urticaria generalizada. Surge na 
pele ou mucosas, cerca de 30 a 60 minutos apos o 
contato com o agente causal e desaparece em cerca 
de 24 horas. 

■ Fatores psicogenicos - comumente agravantes e so¬ 
mente cogitados como agentes etiologicos primarios 
apos exclusao de outros fatores causais. 

■ Anormalidades geneticas - podem determinar for¬ 
mas especiais de urticaria, especificamente o edema 
angioneurotico hereditario. 

Manifesta<;6es clmicas 

Urticas que podem ter de alguns miltmetros a diver- 
sos centtmetros em tamanho ou formar placas extensas. 
As lesoes atingem somente algumas regioes ou esten- 
dem-se por quase toda a superftcie cutanea. Pode ocor¬ 
rer esmaecimento central, constituindo aspectos bizar- 
ros com contornos circulares, arcados, polictclicos e 
serpiginosos. 0 prurido esta sempre presente, de inten- 
sidade variavel e, as vezes, insuportavel (Figura 14.2). 

Ha uma forma especial, denominada edema angio- 
neurotico, edema de Quincke ou urticaria gigante, na qual 
os fenomenos anatomopatologicos localizam-se na der- 
me profunda e na regiao subcutanea. Resulta em edema 
agudo, intenso e localizado, que atinge mais frequente¬ 
mente extremidades, palpebras, labios, lingua e laringe, 
dificultando, inclusive, a respiragao e constituindo risco 
de vida pela asfixia por obstrugao mecanica, situagao em 
que pode ser necessaria traqueostomia (Figura 14.3). 
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Figura 14.3 Progresso de angioedema por acido acetilsalicilico. A: Inicio; B: Apos 30 minutos; C: Apos 60 minutos; 
D: Apos 90 minutos. 


As lesoes individuals de urticaria persistem so- 
mente por algumas horas, surgindo, em outras areas, 
novos elementos. 

0 quadro pode ter carater agudo, desaparecendo 
apos alguns dias, ou tornar-se cronico. As urticarias 
agudas sao mais comumente produzidas por drogas, ali- 
mentos, inalantes e picadas de insetos. 

A urticaria passa a ser considerada cronica quando 
sua duragao ultrapassa seis semanas, condigao em que 
as lesoes sao menos intensas e extensas e mais persis- 
tentes. Subdividem-se as urticarias cronicas em: 

■ Urticaria cronica intermitente - quando ha surtos in- 
termitentes a intervalos de tempo variaveis. As cau- 
sas mais frequentes sao, em geral, as mesmas dos 
processos agudos, particularmente drogas, alimen- 
tos e inalantes. 

■ Urticaria cronica contfnua - quando continuamente 
surgem lesoes. Nesses casos, os agentes etiologi- 
cos mais comuns sao drogas, alimentos, inalantes e 
condigoes endogenas, disturbios gastrintestinais, 
infecgoes focais, infestagoes, alteragoes endocrinas 
e doengas internas, autoimunidade e, eventualmen- 
te, fatores psicogenicos. 

0 quadro clinico da urticaria e bastante caracteristico, 
porem a descoberta do agente causal pode ser extrema- 
mente dificil. Nas formas agudas, e frequentemente possf- 
vel a elucidagao etiologica, mas, nas cronicas, em pelo 
menos 70% das vezes, a causa permanece obscura. 


A clfnica das urticarias e pobre em subsidios ao diag¬ 
nostic etiologico. Na urticaria colinergica, ha predomfnio 
do eritema sobre o edema, sendo o quadro clinico com- 
posto por urticas pequenas de 1 a 3 mm circundadas por 
halo eritematoso intenso. Nas urticarias do tipo urticaria- 
-vasculite (vasculite urticariforme), as lesoes sao mais 
duradouras, menos fugazes, apresentam hiperpigmenta- 
gao e descamagao residuais e, em vez de prurido, desper- 
tam dor e ardor. Podem ser acompanhadas por artralgias, 
artrites ou outros fenomenos sistemicos. 

Nas urticarias a luz, a topografia das lesoes pode ser 
muito sugestiva, atingindo areas expostas, e o dermo- 
grafismo caracteriza-se por lesoes lineares. Na maioria 
das vezes, no entanto, a morfologia clfnica das lesoes 
nao orienta no sentido do diagnostic etiologico. 

Diagnose 

Em geral, o aspecto papuloedematoso, o prurido e a 
duragao fugaz permitem facilmente o diagnostic de urti¬ 
caria. Excepcionalmente, e necessario o diagnostic dife- 
rencial com algumas formas de eritema polimorfo. Mais 
comum e a necessidade de diferenciagao das urticarias 
em relagao as lesoes urticariformes por picadas de inseto, 
escabiose, pediculose e as dermatites de contato urticari¬ 
formes. A diagnose etiologica pode ser extremamente di¬ 
ficil, exigindo, alem da anamnese minuciosa, exame ffsico 
completo, observagao prolongada do doente e investiga- 
gao laboratorial. Podem ser uteis hemograma, fatores 
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antinucleares, complementenemia, RSS, crioglobuline- 
mias, dosagem de hormonios e anticorpos tireoidianos, 
exames micologicos, exame parasitologico, exame de 
urina, raio X de seios da face e dentes, orientados para 
cada caso individualmente. Sao ainda importantes o teste 
do gelo nas urticarias ao trio e, eventualmente, o exame 
histopatologico para exclusao de outros diagnostics. 

Os testes cutaneos de escarificagao pouco contri- 
buem na investigagao causal, porem a exclusao de ina- 
lantes e as dietas de eliminagao podem ser uteis. 

Tratamento das urticarias em geral 

As primeiras medidas terapeuticas na urticaria sao a 
descoberta e o afastamento do agente causal. Alem des- 
sas iniciativas, e posstvel aliviar os sintomas por meio do 
tratamento medicamentoso. Assinale-se que, ainda que 
nao se determine sua causa, as urticarias evoluem para a 
cura. Em seis meses, observam-se 50% de curas; em 1 
ano, 70%; e, em 5 anos, 90% dos casos estao curados. 

Tratamento da urticaria aguda 

0 quadro instala-se subitamente como reagao ana- 
filactoide. A terapia dependera da gravidade da reagao. 
Nos casos com risco de vida, com angiedema, edema 
da laringe e da glote, broncoespasmo, nauseas, vomitos 
e hipotensao, e indicada a epinefrina solugao a 1:1.000 
(1 mg/mL), injetando-se via subcutanea de 0,5 a 1 ml_, a 
cada 2 a 3 horas, ate melhora dos sintomas. Em casos 
extremamente graves, usar a via intravenosa, diluindo 
1 mL da solugao de epinefrina em 10 ml_ de solugao fisio- 
logica e aplicando-a lentamente, gota a gota. Eventual¬ 
mente, podem ser necessarias intubagao e administragao 
de oxigenio. Para pacientes com reexposigao eventual 
ao anttgeno ( e.g ., picada de abelha) e possibilidade de 
choque anafilatico, ha urn autoinjetor de epinefrina (Epi- 
Pen R). 

Apos a terapia de urgencia ou nos quadros dissemi- 
nados, sem risco de vida, usar corticoides e anti-histamf- 
nicos. Administrar corticoide injetavel a cada 2 a 3 horas 
ou, entao, outro de agao terapeutica rapida e prolongada, 
e, mais tarde, corticoide via oral, como a prednisona, 
dose inicial de 0,5 a 1 mg/kg, gradualmente reduzida. Si- 
multaneamente, administra-se anti-histaminico. Com a 
melhora do quadro, a dose diaria do corticoide e reduzida 
e, posteriormente, administrada em dias alternados, po¬ 
rem o anti-histaminico deve ser mantido ate uma ou duas 
semanas apos o desaparecimento das urticas. Nas for¬ 
mas agudas, com poucas lesoes, pode-se usar somente 


anti-histaminico. A terapia topica e de pouca eficacia, po- 
dendo ser prescrito urn creme de corticoide. 0 doente 
deve ser orientado para evitar o uso de acido acetilsalicili- 
co e anti-inflamatorios, tranquilizantes, laxativos e ali- 
mentos considerados potencialmente urticariogenicos, 
como camaroes, mariscos, tomates, chocolate e moran- 
gos. Desaconselham-se exercfcios ffsicos excessivos, 
banhos muito quentes e tensoes emocionais. 

Tratamento da urticaria cronica 
Corticoides 

Embora nao sejam rotineiramente empregados no 
tratamento das urticarias cronicas, por vezes os corti¬ 
coides sao extremamente uteis em ciclos de duragao 
limitada, em doses iniciais de 30 a 40 mg de predniso¬ 
na, progressivamente diminufdas e sempre associados 
aanti-histaminicos. 

Anti-histammicos Hi 

Os anti-histammicos HI tern indicagao eletiva. Sao 
usadas a meclastina, na dose de 1 a 6 mg/dia; a difenidra- 
mina, dose de 12,5 a 50 mg/dia; e a clorfeniramina, 6 a 18 
mg/dia. Entretanto, os anti-histammicos de maior agao na 
urticaria sao a hidroxizina, na dose de 10 a 100 mg/dia, e 
a cipro-heptadina, na dose de 12 a 16 mg/dia. A hidroxizi¬ 
na e muito sedativa, deve ser usada com cuidado durante 
o dia e e eletiva no dermografismo e na urticaria colinergi- 
ca. A cipro-heptadina e mais efetiva na urticaria ao frio. 
Ha anti-histammicos HI que nao se ligam a receptores do 
sistema nervoso central e nao tern agao sedante - sao a 
loratidine, dose unica diaria de 10 mg; a desloratadina, 
5 mg/dia; e a fexofenadina, 180 mg/dia. Outro anti-hista- 
mfnico de introdugao recente e a cetirizina, derivada da 
hidroxizina, com menor efeito sedante, empregado na 
dose unica diaria de 10 mg/dia. Pode-se associar urn an- 
ti-histamfnico nao sedante pela manha com outro de agao 
sedativa a noite, se necessario. 

Anti-histammicos H2 

Nas urticarias cronicas refratarias ao tratamento 
com anti-histaminico HI, pode-se associar urn anti-H2. 
0 mais utilizado e a cimetidina, na dose de 400 a 1.200 
mg/dia, geralmente associada a hidroxizina, associagao 
esta tambem usada no dermografismo. 

Antidepressivos triciclicos 

Tern efeito bloqueador sobre receptores HI e 
exercem agao inibidora sobre receptores H2. Urn dos 
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antidepressivos, a doxepina, pode ser empregado em ca- 
sos de urticaria cronica, edema angioneurotico e urtica¬ 
ria ao trio, mesmo se o paciente nao for deprimido. A 
doxepina tem indicagao eletiva na urticaria ao frio. A 
dose usual e de 10 mg, tres vezes ao dia. 

Outras terapias 

Ha references sobre o emprego de inibidores da ca- 
licrefna, como a aprotina endovenosa e inibidores da 
prostaglandina como a indometacina, esta ultima droga 
particularmente na urticaria-vasculite. Existem ainda re¬ 
lates de tratamento de urticaria vasculite com outras dro- 
gas como colchicina, hidroxicloroquina e sulfona. 

Em urticarias cronicas de causas nao definidas, po- 
de-se realizar provas terapeuticas com antibioticos (te- 
traciclinas etc.) ou com antifungicos (cetoconazol, itra- 
conazol etc.), considerando-se a possibilidade de 
eliminar possfveis focos bacterianos ou fungicos. 

Nas urticarias autoimunes, existem relatos da utili- 
zagao de gamaglobulina endovenosa nas doses de 
0,4 mg/kg/dia por cinco dias. Nas urticarias cronicas 
graves, refratarias aos anti-histamfnicos, existem outras 
terapias imunossupressoras, plasmaferese, ciclosporina 
na dose de 2,5 a 5 mg/kg/dia por quatro semanas. 

Outras drogas utilizadas esporadicamente com rela¬ 
tos de sucesso em urticarias cronicas sao: sulfazalazina 
(2 a 3 g/dia); nifedipina (10 a 20 mg, tres vezes ao dia, 
por quatro semanas), cetotifeno (1 mg/dia, por duas se¬ 
manas) e antileucotrienos, como o montelucaste, na 
dose de 10 mg/dia para adultos. Existem ainda relatos de 
urticarias cronicas autoimunes estrogenicas que se 
agravam nos perfodos menstruais e que respondem a 
administragao de tamoxifeno (10 mg, duas vezes ao dia, 
por tres dias). 

Quando, concomitantemente a urticaria cronica, 
existem doengas sistemicas ou focos septicos, essas 
condigoes devem ser tratadas. 

Urticaria colinergica 

A urticaria colinergica ou sudoral caracteriza-se por 
urticas de 1 a 3 mm de tamanho e halo de eritema, muito 
pruriginosas, surgindo em qualquer regiao, exceto as 
palmoplantares. 0 quadro e acompanhado de sudorese e 
elevagao da temperatura. Eventualmente, ocorrem nau¬ 
seas, hipersalivagao, cefaleia e perturbagoes intestinais. 
Esse tipo de urticaria surge apos exercfcios ffsicos, ten- 
soes emocionais, banhos quentes ou em quadros febris. 
Ha forma minimizada em que ha somente prurido, sem 
lesoes, a qual constitui o prurido colinergico. 


A urticaria colinergica pode coexistir com dermogra- 
fismo, urticaria ao frio, por pressao e aquagenica. Alem 
disso, e causada pela deficiency da inibigao de acetilco- 
lina pela colinesterase ou pelo excesso de liberagao de 
acetilcolina pelas fibras simpaticas e parassimpaticas. A 
acetilcolina libera histamina e outros mediadores dos 
mastocitos, determinando o quadro clfnico. 

Diagnose 

A diagnose da urticaria colinergica e determinada 
pela historia, pela caracterfstica da erupgao e pelo teste 
do banho quente, que consiste na imersao de urn mem- 
bro em agua com temperatura de 40 a 41°C por 10 a 20 
minutes. As lesoes surgem na area imersa e em outros 
locais. Outro teste e a pratica de exercfcio provocando 
sudorese. 

Tratamento 

Medicamento eletivo e a hidroxizina administrada na 
dose de 10 a 25 mg, tres vezes ao dia, eventualmente 
aumentada ate a dose maxima de 100 mg/dia, para o 
controle do quadro. Posteriormente, diminuir a dose ate 
o minimo necessario, quando pode ser administrada por 
longo perfodo, eventualmente substituindo-a pela cetiri- 
zina. E importante avaliar o estado psicossomatico, po- 
dendo ser indicada psicoterapia. Em formas resistentes, 
podem ser experimentados diazepfnicos ou ergotamina. 
Existem relatos da eficacia do tratamento com danazol 
200 mg tres vezes ao dia, utilizado por urn mes. 

Urticarias ffsicas 

Dermografismo 

0 dermografismo e uma resposta normal exagerada 
da pele. Quando se exerce uma fricgao ou pressao linear 
sobre a pele, com urn estilete ou ponteiro, provoca-se a 
trfplice reagao de Lewis. Esta caracteriza-se pelo eritema 
inicial (apos 3 a 15 segundos), eritema reflexo (30 a 90 
segundos) e pela urtica (2 a 3 minutes). Essa reagao e 
discreta na maioria dos indivfduos e bem evidente em 25 
a 50% da populagao. No dermografismo, a resposta esta 
alterada, e o eritema reflexo e a urtica adquirem dimen- 
soes exageradas (Figura 14.4). 0 dermografismo e ob- 
servado entre 1,5 a 5% da populagao e em 22% dos pa- 
cientes com urticaria cronica idiopatica, consoante 
diferentes relatos. A reagao diminui apos 15 minutes e 
desaparece apos 30. Distinguem-se dois tipos de der¬ 
mografismo: simples, sem prurido; e sintomatico, com 
prurido de intensidade variavel, que pode ser muito 
desconfortavel. 
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Figura 14.4 Dermografismo. Lesoes lineares e letras 
produzidas por pressao linear exercida sobre a pele. 


0 dermografismo pode ser uma caracteristica indivi¬ 
dual congenita, eventualmente hereditaria, ou adquirido. 
No ultimo caso, pode surgir apos uso de drogas (penici- 
lina, barbituricos, codetna, sulfonamidas e outras) ou 
apos infecgoes, infestagoes ou crises emocionais. Pode 
ser epifenomeno em doengas sistemicas, como diabe¬ 
tes, fenilcetonuria, hiper ou hipotireoidismo e doengas 
hematologicas. 

Tratamento 

Primeiro, deve-se excluir noxas agravantes ou de- 
sencadeantes. A droga eletiva e a hidroxizina, adminis- 
trada na dose de 10 a 100 mg/dia, que, em casos resis- 
tentes, pode ser associada com a cimetidina, na dose de 
400 a 1.200 mg/dia. A hidroxizina pode ser substitutda 
pelo seu derivado, a cetirizina, na dose de 10 mg/dia. Em 
formas nao controladas, faz-se uma tentativa de dessen- 
sibilizagao com doses crescentes da solugao milesimal 
de histaminaaplicadas intradermicamente. 

Urticaria de pressao 

A urticaria de pressao e uma reagao similar ao dermo¬ 
grafismo tardio, desencadeada por pressao demorada em 
area da pele. Apos 30 minutos (tipo imediato) ou 2 a 6 flo¬ 
ras (tipo tardio), surge a placa de urtica que perdura de 6 a 
48 horas. E encontrada mais frequentemente em sftios de 
pressao como de sutias, cintos, suspensorios e roupas. 

Pode ser acompanhada de febre, calafrios, artralgias 
e mialgias, leucocitose e aumento da VHS. 

Diagnose 

Historia e quadro cltnico. Podem ser feitos testes 
colocando-se pesos sustentados por faixas exercendo 
pressao sobre a pele. 


Tratamento 

0 tratamento desse tipo de urticaria e similar ao rea- 
lizado no dermografismo. Em formas graves, pode-se 
usar prednisona 30 mg/dia. Existem relatos de respostas 
a sulfazalazina 500 mg/dia ate 4 g/dia, isoladamente ou 
em associagao com prednisona, e tambem a antileuco- 
trienos 10 mg/dia. 

Urticaria ao calor 

Muito rara, caracterizada pelo aparecimento de urti- 
cas localizadas, alguns minutos apos aplicagao direta de 
objeto quente ou aquecimento. Ocorre em virtude de uma 
sensibilidade dos mastocitos ao calor. Ha uma forma here¬ 
ditaria em que o aparecimento de urticas e mais tardio. 

Diagnose 

Pela historia e e comprovada de imediato, colocando- 
-se urn tubo de ensaio com agua aquecida (38 a 42°C) sobre 
a pele, quando surgem urticas apos alguns minutos. 

Tratamento 

Anti-histaminicos e, eventualmente, diazeptnicos. 

Urticaria ao frio 

Quadro bem definido, ocorrendo, apos exposigao 
ao frio, eritema e urticas. Essas lesoes localizam-se 
somente na area de exposigao (tipo de contato) ou a 
distancia (tipo reflexo). Ha uma forma anafilatica que 
surgindo apos banhos de mar, em piscinas e lagos com 
temperatura fria, caracterizada por urticas, edema an- 
gioneurotico e artralgias de gravidade variavel, que 
pode ser letal. 

Existem formas familiares raras, outras associadas a 
anormalidades sorologicas e infecgoes e as idiopaticas. 
As familiares sao de heranga autossomica dominante e 
podem ser do tipo imediato (apos exposigao ao frio, sur¬ 
gem eritema, urticas, febre e dores abdominais) ou tardio 
(apos 9 a 18 horas da exposigao, surge angioedema). 
Nas urticarias ao frio associadas a alteragoes sorologi- 
cas, podem ser encontradas crioglobulinas, criofibrino- 
genio, aglutininas e hemolisinas ao frio. 0 quadro clinico 
pode ser acompanhado de purpura, fenomeno de Ray¬ 
naud e ate de alteragoes isquemicas. Ocasionalmente, a 
urticaria ao frio pode estar associada com mononucleo- 
se, ascaridfase, infecgoes focais e alergia alimentar. 

Diagnose 

Historia e testes de exposigao ao frio confirmam a 
diagnose da urticaria ao frio. Na forma de contato, colo- 
ca-se gelo sobre a pele (Figura 14.5) ou a mao ou o ante- 
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brago em agua fria de 5 a 6°C por 5 a 10 minutos. Na 
forma reflexa, colocam-se ambos os antebragos em agua 
fria. Devem ser pesquisadas crioaglutininas, hemolisi- 
nas, aglutininas e criofibrinogenio. 

Tratamento 

Para o tratamento, empregar anti-histamfnicos, sen- 
do mais efetiva a ciproheptadina (12 a 16 mg/dia). Tam- 
bem pode ser efetivo o cetotifeno. Ha relatos do uso de 
penicilina G, na dose de 1.000.000 unidades por dia, via 
intravenosa, por 2 a 3 semanas, com eventual agao bene- 
fica. Em formas resistentes, experimentar a cloroquina, 
250 mg/dia, por 3 a 4 semanas, ou a doxepina, 10 a 20 
mg, tres vezes aodia. 

Urticaria aquagenica 

Forma rara, familiar ou esporadica. Ocorre 2 a 30 
minutos apos imersao em agua. 0 mecanismo nao esta 
esclarecido. Ha uma forma minimizada, somente com 
prurido, que constitui o prurido aquagenico. 0 prurido 
aquagenico sem urticaria pode ser idiopatico, mas pode 
acompanhar policitemia vera, doenga de Hodgkin, sfn- 
drome mielodisplasica e sfndrome hipereosinofflica. 

Diagnose 

Historia ou quadro clfnico. 

Tratamento 

Com hidroxizina, cipro-heptadina ou clemastina. 

Urticaria solar 

Quadro raro, no qual surgem urticas apos exposigao 
solar. Varios comprimentos de onda tern sido apontados 
como responsaveis. 

E necessario excluir fotossensibilizantes, endoctan- 
tes ou contactantes, lupus eritematoso e protoporfiria 
eritropoietica, pois esses quadros podem ser acompa- 
nhados de lesoes urticariformes nas areas expostas. 

Diagnose 

Historia e quadro clfnico. 

Tratamento 

Fotoprotetores. Ha relatos de eficacia da cloroquina 
e de tratamento com PUVA. Anti-histamfnicos e betaca- 
roteno sao pouco efetivos. 

Urticaria-vasculite (vasculite 
urticariforme) 

Sao quadros clfnicos urticariformes que tern, no en- 
tanto, substrato anatomopatologico de vasculite. 



Figura 14.5 Urticaria ao trio. Placa 
eritematoedematosa produzida por contato com gelo. 



Figura 14.6 Urticaria-vasculite. Placas 
eritematoedematosas e manchas residuais 
hiperpigmentadas nos membros inferiores. 


Manifestagoes clfnicas 

Do ponto de vista clfnico, as lesoes sao urticarifor¬ 
mes, porem, mais duradouras que as da urticaria co¬ 
mum, deixam hiperpigmentagao residual e, em vez de 
prurido, ha sensagoes de dor e ardor (Figura 14.6). Exis- 
tem formas cutaneas puras e com manifestagoes siste- 
micas variaveis, artralgias, artrites, lesoes renais, lesoes 
pulmonares e neurologicas. 

Patogenia 

Na patogenia dos quadros mais graves, estao envol- 
vidos imunocomplexos e existem formas primarias e se- 
cundarias a outras doengas, lupus eritematoso sistemi- 
co, sfndrome de Sjogren, hepatite B, mononucleose 
infecciosa, deficiencias hereditarias do complemento e 
sfndrome de Schnitzler. 

Histopatologia 

0 quadro histopatologico da vasculite urticariforme 
caracteriza-se por venulite necrosante com degenera- 
gao fibrinoide na derme superior com leucocitoclasia e 
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extravasamento de hemacias. A imunofluorescencia de 
lesoes recentes mostra depositos de IgG e C3 na pare- 
de vascular. 

Tratamento 

De acordo com a gravidade do quadro, utilizando-se 
desde anti-histammicos HI ate corticoides, sulfonas, an- 
timalaricos, colchicina e imunossupressores. 

EDEMA ANGIONEUROTICO 
FAMILIAR 

E uma forma de edema angioneurotico de carater he¬ 
reditario autossomico dominante por alteragao no gene 
que codifica a sintese da primeira fragao ativada do 
complemento (C1INH). E mais frequente nas mulheres. 
Em 10% dos casos, trata-se de mutagao e os pais sao 
normals. 

Manifestaqoes clmicas 

Na pele, acomete, de preference, face e extremida- 
des. Quando localizado no sistema digestorio, produz 
nauseas, vomitos e colicas e, quando atinge a via aerea, 
reveste-se de grande gravidade, pela possibilidade de 
asfixia. Contrariamente ao edema angioneurotico co¬ 
mum, a forma familiar apresenta indices elevados de 
mortalidade pelo acometimento respiratorio. 

E frequentemente desencadeado por traumas, inclu¬ 
sive de cirurgias, particularmente, da orofaringe. 

Diagnose 

0 diagnostic e obtido pela anamnese, com historia 
familiar positiva, e pelo quadro clfnico e, laboratorial- 
mente, pela constatagao de ausencia do inibidor da pri¬ 
meira fragao ativada do complemento (C1INH) e pela 
diminuigao dos substratos naturais dessa fragao, as fra- 
goes C2e 04 do complemento. 

Existem formas adquiridas de deficiency da alfa- 
globulina serica inibidora da primeira fragao do comple¬ 
mento que ocorrem em portadores de doengas linfopro- 
liferativas (mieloma, leucemia linfatica cronica, linfomas 
de celulas B nao Hodgkin) e outras condigoes, como 
macroglobulinemia de Waldenstrom, crioglobulinemia 


essencial, mielofibrose, gamopatias monoclonais e ade¬ 
nocarcinomas. Nesses casos, existe a doenga de base, 
nao ha historia familiar e ha redugao dos nfveis da pri¬ 
meira fragao do complemento que nao ocorre nas for¬ 
mas hereditarias. 

A diagnose diferencial devera ser feita com o angioe- 
dema comum nao hereditario, linfedemas, macroqueilia 
da sfndrome de Melkersson-Rosenthal e outros edemas 
de origem cardfacae renal. 

Patogenia 

Existem dois mecanismos patogenicos no angioe- 
dema hereditario: 

■ ausencia da esterase inibidora da primeira fragao ati¬ 
vada do complemento. (Tipo I) Corresponde a 85% 
dos casos; 

■ presenga da esterase, porem destitufda da sua fungao 
inibidora sobre a primeira fragao ativada do comple¬ 
mento. (Tipo II) Corresponde a 15% dos casos. 

A maior ativagao do complemento determinara, por 
meio da maior liberagao de cininas e anafilatoxinas, aumen- 
to da permeabilidade vascular, possibilitando o edema. 

Tratamento 

0 edema angioneurotico hereditario reveste-se de 
grande gravidade, uma vez que o numero de casos fatais 
por edema de glote e extremamente alto, cerca de 25% 
dos casos. Nos casos de edema de glote agudo, sao ne- 
cessarias intubagao e traqueostomia. Epinefrina subcu- 
tanea e frequentemente utilizada, mas sua eficacia real 
permaneceduvidosa. 

Anti-histammicos e corticosteroides nao atuam quer 
na prevengao, quer na supressao dos ataques. Sao utili- 
zados na profilaxia dos ataques, especialmente em situa- 
goes pre-operatorias, agentes antifibrinolfticos, acido 
epsilonaminocaproico e acido tranexemico. 

Outros recursos utilizados na supressao e na profi¬ 
laxia dos surtos sao a administragao de plasma fresco 
congelado ou do inativador de Cl purificado. 

Finalmente, as substancias que parecem ser mais 
efetivas sao os derivados androgenicos, especialmente o 
danazol. As doses iniciais sao de 600 mg/dia, reduzidas 
posteriormente para 200 a 300 mg/dia. 


15 _ 

ERUPgOES PAPULOPRURIGINOSAS 


PRURIGOS 

Sao smdromes caracterizadas por prurido com le¬ 
soes papulosas associadas. 

Estrofulo 

0 estrofulo, Ifquen urticado, urticaria infantil ou urti¬ 
caria papulosa, e quadro comum no primeiro ou segundo 
ano de vida, caracterizado por urticas e papulovesiculas. 

E reagao de hipersensibilidade, sendo os alergenios 
mais frequentes as toxinas de picadas de insetos (mos¬ 
quitos e pulgas). Atinge mais frequentemente criangas 
com constituigao atopica. 

Manifesta^oes clmicas 

Aparecimento subito de urticas em numero variavel, 
as vezes disseminadas. Ha sempre prurido, as vezes in- 
tenso. Muitas das lesoes urticarianas apresentam, no 
centro, papulas de alguns milimetros de tamanho, enci- 
madas por vesiculas minusculas (Figura 15.1). 

As lesoes urticadas desaparecem em algumas ho- 
ras, permanecendo as papulovesiculas ou, pelo desse- 
camento destas, papulas com crosticulas amareladas. 

Existem formas intensamente vesiculosas e mesmo 
bolhosas. As lesoes bolhosas sao mais frequentemente 
encontradas nas extremidades. 

Nos casos provocados por pulgas, as lesoes sao 
predominantes nas areas cobertas e as papulas podem 
dispor-se de forma a indicar sequencia de picadas, rela- 
tivamente proximas umas das outras. Ja naqueles provo¬ 
cados por mosquitos, as areas expostas sao mais fre¬ 
quentemente acometidas. 


Admite-se que algumas lesoes nao resultem direta- 
mente das picadas de insetos, mas podem ser resultado 
deautossensibilizagao. 

A evolugao se da por surtos de intensidade variavel. 
Com a cogadura, escoriagoes e infecgao secundaria as- 
sociam-seao quadro. 

Diagnose 

A diagnose diferencial mais importante e feita com a 
escabiose, pesquisando-se com cuidado os sulcos des- 
sa parasitose e sua existencia em familiares. As formas 
vesicobolhosas exigem diagnose diferencial em relagao 
as doengas bolhosas infantis. Pode eventualmente ser 
necessaria a diagnose diferencial com varicela. 

Tratamento 

Deve ser dirigido a prevengao dos surtos, por meio 
do combate aos insetos pelo uso adequado de insetici- 



Figura 15.1 Estrofulo. Crianga com multiplas papulas 
urticadas, eritematoedematosas, algumas encimadas 
por microvesfculas, outras por crostas. 
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das, mosquiteiros, repelentes e medidas gerais de higie- 
ne. 0 repelente mais eficaz e a N,N-dietil-m-toluamida, 
que, em criangas, deve ser utilizada em concentragoes 
inferiores a 10%. Alem disso, e necessario o tratamento 
sintomatico das lesoes por meio de anti-histaminicos via 
oral (VO), em doses variaveis, de acordo com o peso da 
crianga e a intensidade da afecgao. Nos surtos mais agu- 
dos, recorrer aos corticoides via sistemica. 

A medicagao topica e pouco efetiva. Pode-se empre- 
gar a pasta d’agua e os cremes de corticoides. Deve-se 
realizar tratamento topico da infecgao secundaria e, se 
necessario, sistemico, com antibioticos. Na maioria dos 
casos, ha cura espontanea, apos curso de urn ou dois 
anos, por dessensibilizagao especifica natural. 

Prurigo simples 

Trata-se de afecgao encontrada em adolescentes e 
adultos e que se assemelha ao prurigo-estrofulo da 
crianga. Compreende diversas formas clinicas e ocorre 
em virtude de causas diversas. 

Patogenia 

Aparentemente, trata-se de reagao de hipersensibili- 
dade de causas multiplas, inclusive a picadas de insetos. 
Por vezes, e fenomeno de hipersensibilidade a luz, sendo 
variante da erupgao luminica polimorfa. Outras vezes, 
relaciona-se a gestagao, admitindo-se influences hor- 
monais, inclusive por contraceptivos. Alguns autores 
admitem a possibilidade de participagao de tocos infec- 
ciosos e parasitarios. A semelhanga do prurido autotoxi- 
co, do qual e, as vezes, evolugao, o prurigo simples do 
adulto persistente exige a exclusao de doengas sistemi- 
cas como diabetes, hepatopatias, nefropatias, linfomas e 
malignidades viscerais. 

Manifestagoes clmicas 

Elementos seropapulosos e eritematourticarianos 
aparecem em surtos, mais ou menos simetricamente, 
afetando em particular as superficies de extensao das 
extremidades, com prurido intenso. 

As lesoes que surgem no verao, em areas expostas 
aos raios solares, constituem o prurigo estival, variante 
da erupgao polimorfa a luz, na qual, frequentemente, so- 
mam-se lesoes eczematosas as lesoes de prurigo. 

Outra forma e caracterizada por erupgao, que surge a 
partir do terceiro ou quarto mes de gestagao, e que desa- 
parece apos o parto: e o prurigo gravfdico (prurigo gesta- 
tionis), que tern sido registrado em cerca de 0,5% das 
gestagoes. Nessa forma, frequentemente existe terreno 
atopico de base. 


Diagnose 

Na diagnose diferencial, devem ser excluidas a der- 
matite herpetiforme, pela falta de agrupamento das le¬ 
soes e, se necessario, por exame histopatologico. Alem 
disso, devem ser distinguidas as afecgoes zooparasita- 
rias, particularmente a escabiose. 

Tratamento 

Deve ser orientado pela pesquisa da causa. Nos casos 
de prurigo simples agudo difuso, convem inquirir sobre pi¬ 
cadas de artropodos, drogas e alimentos e devem ser exclu- 
idas possiveis doengas associadas. Como medicagao sinto- 
matica, empregam-se anti-histaminicos e/ou corticoides via 
sistemica e logoes ou cremes antipruriginosos. 

Prurigo-eczema 

0 prurigo-eczema do adulto e pruridermia, com le¬ 
soes eczematoides, podendo ser forma de atopia (ecze¬ 
ma atopico) ou apresentar outros aspectos (prurigo dis- 
coidee linfadenico). 

Manifesta<goes clinicas 

Erupgao papulovesiculosa de lesoes individuals ou 
formando placas que precocemente evoluem para li- 
quenificagao. 0 prurido e intenso e persistente. Fre¬ 
quentemente, ha coexistent de areas exsudativo- 
-crostosas e papuloliquenificadas, distribuidas mais ou 
menos simetricamente. 

Na forma de eczema atopico, neurodermite dissemi- 
nada ou prurigo diatesico, ha os antecedentes atopicos 
familiares e individuals (asma, rinite, eczema) e as lesoes 
localizam-se eletivamente nas grandes dobras articula- 
res (cubitais, popliteas e inguinais), na face e no pesco- 
go. As dobras axilares sao geralmente poupadas. 

0 prurigo discoide e liquenoide e forma clinica ca¬ 
racterizada por areas de lesoes papulo-secretantes que 
evoluem para areas de liquenificagao. Pode constituir 
variante do eczema numular. 

0 prurigo linfadenico tern aspecto variado desde le¬ 
soes papulourticadas ate areas exsudativas, liquenifica- 
das e infiltradas. E manifestagao inespecifica de linfoma. 

Diagnose 

A diagnose de eczema atopico e feita pela localiza- 
gao e pelos antecedentes. Nos quadros de aparecimento 
subito, sem antecedentes atopicos, inalantes, inges- 
tantes e injetantes devem ser pesquisados, particular¬ 
mente as drogas. As formas cronicas persistentes devem 
ser biopsiadas para exclusao de linfomas. 
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Tratamento 

Deve ser orientado na pesquisa da causa. Corticoides 
sao indicados tanto em aplicagao local como via sistemi- 
ca. Anti-histammicos “per os” podem aliviar o prurido. 

Prurigo melanotico 

0 prurigo melanotico atinge, predominantemente, a 
mulher adulta, consistindo de prurido e de areas melano- 
dermicas de cor acastanhada a negra, localizadas parti- 
cularmente na porgao alta do dorso, nos ombros e nos 
bragos. Deve ser diferenciado da amiloidose e da notal- 
gia parestesica por exame histopatologico. Como trata¬ 
mento, podem ser empregados corticoides locais e via 
sistemica e/ou anti-histaminicos. 

PRURIDOS 

Prurido e definido como a sensagao desagradavel 
que incita a cogadura. Constitui o sintoma principal das 
doengas da pele, mas tambem ocorre como manifesta- 
gao de doenga sistemica. 

0 prurido e desencadeado pela estimulagao de ter- 
minagoes nervosas livres, sem receptores especiais, lo¬ 
calizadas na jungao dermoepidermica. 

Toda a pele, a conjuntiva palpebral, a mucosa tra- 
queal e as jungoes mucocutaneas sao suscetiveis ao 
prurido, havendo, porem, grandes diferengas regionais e, 
mesmo, individuais. Sao particularmente sensiveis as 
areas anogenitais, orelhas, palpebras e narinas. 

0 prurido pode ser generalizado ou localizado, agu- 
do ou cronico, severo ( ferox ) ou discreto (mitis), continuo 
ou por surtos. 0 prurido pode ser desencadeado ou esti- 
mulado por diversos fatores, como calor, exercicio, 
transpiragao, fricgao, roupas oclusivas e alteragoes 
bruscas de temperatura. 0 trio tende a diminui-lo. Agen- 
tes quimicos diversos, particularmente saboes que redu- 
zem o manto oleoso protetor, exacerbam o prurido. Inati- 
vidade aumenta o prurido pela conscience que dele se 
toma, enquanto o trabalho tende a diminui-lo pela pre- 
senga de estimulos ambientais. E predominante em nu- 
merosas dermatoses como urticaria, eczemas, liquen 
piano e outras. Pode ocorrer em virtude do contato ou da 
introdugao na pele de substancias prurigenicas encon- 
tradas em plantas e insetos. Tambem pode resultar da 
administragao de medicamentos como a morfina, codei- 
na, beladona, tramadol, fentanil (prurido neurogenico), 
estolato de eritromicina, sulfas, captopril, estrogenios, 
clorpromazina (prurido por colestase), 8-methoxipsora- 
len (prurido por fototoxicidade), clofibrato, estatinas, re- 


tinoides, betabloqueadores, tamoxifen, busulfan (prurido 
por xerose), paracetamol, minociclina, fenitoina, isonia- 
zida, amoxicilina, acido clavulanico, halotano (prurido 
por hepatotoxicidade), litio, cloroquina, clonidina e sais 
de ouro (prurido por mecanismos desconhecidos). 

0 prurido pode ser atualmente classificado em: pru- 
ridoceptivo, que se origina na pele do doente; neurogeni¬ 
co, com origem no sistema nervoso central, sendo exem- 
plo o prurido provocado por neuropeptideos opioides; 
neuropatico, decorrente de doengas do sistema nervoso 
central como a esclerose multipla; e psiquiatrico, que 
acompanha psicopatias, como a acarofobia. 

Ha sindromes cronicas de prurido, generalizadas e 
localizadas, que devem ser individualizadas. Entre as pri- 
meiras, estao o prurido autotoxico e o asteastosico e, 
entre as formas localizadas, o prurido anogenital e o da 
orelha externa. 

Prurido autotoxico 

E prurido difuso encontrado no decurso de doengas 
sistemicas e na gravidez. 

Manifesta0es clfnicas 

De intensidade variavel, e acompanhada de escoria- 
goes em maior ou menor numero. Nas formas cronicas, 
surgem liquenificagao, linfadenopatias e melanodermias. 
As seguintes doengas devem ser consideradas: 

■ Diabetes - ocorre geralmente em doentes mal con- 
trolados, particularmente nos casos com xeroder¬ 
mia. 0 prurido provocado por diabetes nao e gene¬ 
ralizado, mas localizado, especialmente na area 
anogenital, geralmente em decorrencia de candido- 
ses favorecidas pela doenga. Ocasionalmente, a 
neuropatia diabetica produz prurido no couro cabe- 
ludo, que pode ser tratado por capsaicina topica. 
Deve ser distinguido do prurido medicamentoso ob- 
servado em diabeticos tratados com antidiabeticos 
sulfamidicos. Outras afecgoes endocrinas, como ti- 
reotoxicose, mixedema e hiperparatireoidismo, po¬ 
dem produzir prurido. No mixedema, o prurido rela- 
ciona-se a xerose cutanea. 

■ lctericia-o prurido e observado em 25% dos casos, 
sem relagao com a gravidade do quadro, e e de in¬ 
tensidade variavel. Pode ocorrer no periodo pre-ic- 
terico ou desaparecer ainda na presenga da ictericia. 
E relacionado ao aumento de acidos biliares no san- 
gue e, por isso, e mais frequente na ictericia obstru- 
tiva. Quando e eliminada a obstrugao das vias hepa- 
ticas, ha imediata melhora do prurido. 0 mecanismo 
do prurido edesconhecido. 
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Doenga renal - ocorre em virtude de uremia, por in- 
suficiencia renal cronica, pielonefrites e tumores 
prostaticos. A diminuigao da ureia sanguinea deter- 
mina a melhora do prurido. Provavelmente, varios 
fatores contribuem para o prurido da uremia, como 
drogas recebidas pelo doente, xerose cutanea e hi- 
perparatireoidismo secundario a insuficiencia renal. 
Linfomas - o prurido e sintoma frequente, prodromi- 
co, unico ou associado com lesoes inespecificas ou 
especificas dos linfomas. 

Policitemia - 50% dos doentes podem apresentar 
prurido associado. Trata-se de prurido aquagenico 
induzido pelo contato com agua, independentemente 
de sua temperatura (prurido de banho), que dura de 
30 a 60 minutos, iniciando-se com a saida do banho. 
Malignidades v/scera/s-eventualmente, pode haver 
prurido acompanhando canceres viscerais, particu- 
larmente do sistema digestorio, mas e uma associa- 
gao rara. 

Gravidez - no ultimo trimestre da gravidez, pode 
ocorrer prurido de intensidade variavel, persistente, 
e que desaparece apos o parto. A causa parece ser a 
estase hepatobiliar, com elevagao sanguinea dos 
sais biliares (ver Capitulo 70). 

Psicogenico -admite-se a existencia de prurido de 
origem psiquica (neurotica ou psicotica), de dificil 
diagnostico, por exclusao de outras causas. 0 pru¬ 
rido psicogenico pode ser generalizado ou localiza- 
do, este ultimo, geralmente na area anogenital, pro- 
duz abundantes escoriagoes, resultantes de surtos 
de prurido. 

Prurido da infecgao pelo HI I/- pode estar associado 
a enfermidades cutaneas como escabiose, infecgoes 
bacterianas, dermatite seborreica, xerose ou reagoes 
medicamentosas. Pode ainda ser consequent de 
acometimentos viscerais, hepatico, renal ou linfo- 
matoso. Finalmente, pode ocorrer como fenomeno 
primario sob a forma de prurigo resultante da reati- 
vagao de hipersensibilidades a picadas de inseto ou 
consequente a atopia como fruto da desregulagao 
imune. Evolutivamente, surgem lesoes de prurigo. 
Outras formas de prurido: 

a. Prurido aquagenico - provocado pelo contato 
com agua a qualquer temperatura e dura cerca de 
30 a 60 minutos sem que surjam alteragoes visi- 
veis na pele. Ocorre em individuos normais, mas 
pode preceder quadros de policitemia vera. Pode 
estar associado a varias outras condigoes - sin- 
drome hipereosinofilica, uso de antimalaricos, 


sindromes mielodisplasticas, carcinoma de colo 
uterino e xantogranuloma juvenil. 

b. Notaigia parestesica - e condigao pruriginosa 
acompanhada de sensagoes parestesicas locali- 
zadas na area interescapular e eventualmente 
estendendo-se para o dorso, os ombros e a por- 
gao anterossuperior do tronco. Nao ha alteragoes 
cutaneas especificas, excetuando-se as decor- 
rentes da cogagem como hiperpigmentagao. 
Pode haver, secundariamente, pelo trauma da 
cogagem, deposito de substancia amiloide, o que 
torna dificil o diagnostico diferencial com amiloi- 
dose cutanea primaria, exigindo-se, ainda, dife¬ 
rencial com prurigo melanotico, pela presenga de 
hiperpigmentagao. Atribui-se a afecgao a com- 
pressao dos nervos espinais quando de sua pas- 
sagem pela musculatura dorsal. E tratado com 
corticosteroides topicos e as respostas sao bas- 
tante boas com capsaicina empregada cinco ve- 
zes ao dia na primeira semana e tres vezes ao dia 
nas 3 a a 6 a semanas subsequentes. 

c. Prurido braquiorradial - ocorre em individuos 
com compleigao Clara que se expoem ao sol com 
frequencia. Atinge a face externa do brago, nas 
proximidades do cotovelo, podendo disseminar- 
-se ao longo das regioes expostas do membro 
superior. Associa-se a evidente dano actinico da 
pele e pode ser tratado com capsaicina topica. 
Pode haver associagao com compressoes dos 
troncos neurais-cervicais. 

d. Prurido da anorexia nervosa - o prurido e reco- 
nhecido como sintoma da anorexia nervosa e 
deve-se pensar nessa condigao quando se esta 
diante de perda de peso significativa associada a 
prurido, uma vez excluidas doengas internas 
sistemicas. 

Em todo caso de prurido autotoxico, glicemia, bilir- 
rubinemia, dosagem de ureia no sangue e sorologia para 
HIV devem ser solicitadas. Em caso de suspeita de linfo- 
ma, exames dos linfonodos e hematologicos, radiografia 
de torax e ultrassonografia de abdome sao necessarios. 
Deve-se, sempre, excluir escabiose. 

Tratamento 

Alem da corregao da causa responsavel, pode ser 
feita terapia inespecifica sistemica por administragao de 
antipruriginosos, como anti-histammicos, corticoides, 
sedativos e tranquilizantes. Localmente, empregam-se 
logoes antipruriginosas, banhos de amido ou de aveia. 
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Sao tambem uteis no tratamento topico a doxepina a 
5% em creme cuja absorgao percutanea pode provocar 
sonolencia. A capsaicina em creme nas concentragoes 
de 0,025 a 0,3% tambem e utilizada, mas pode produzir 
irritagao no local de aplicagao. 0 mentol a 1% e antipru- 
riginoso classico e, sensibilizando os receptores termi- 
cos, produz sensagao refrescante que alivia o prurido. 

No tratamento do prurido decorrente de colestase, 
utilizam-se a colestiramina, a associagao de colestirami- 
na e rifampicina, fenobarbital e antagonistas dos recep¬ 
tores opioides, naloxona, naltrexone ou nalmefene. A 
colestiramina e uma resina de troca ionica que se liga aos 
acidos biliares no intestino, formando complexos insolu- 
veis e impedindo a absorgao dos sais biliares. As doses 
empregadas sao de 4 g, 1 a 6 vezes ao dia, antes das re- 
feigoes e a ultima dose ao deitar. 

0 emprego da colestiramina associada a rifampicina 
baseia-se na ativagao do metabolismo hepatico pela ri¬ 
fampicina. 0 fenobarbital pode ser usado nas doses de 2 
a 5 mg/kg/dia, VO. 

Com relagao aos antagonistas dos opioides, tern 
sido empregados mais recentemente e, embora nao exis- 
tam estudos controlados, mostraram-se efetivos, parti- 
cularmente a naltrexona via oral, na dose de 50 mg/dia; a 
naloxona, 0,2 mg/kg/minuto, via endovenosa; e o nalme¬ 
fene, 2 a 20 mg/dia, vias subcutanea, intramuscular ou 
endovenosa. Existem relatos esporadicos do uso do an- 
tagonista do receptor 5-HT3, ondasentrona 8 mg, VO, por 
dia; e do acido ursodeoxicolico, 13 a 15 mg/kg/dia, VO. 

No prurido colestatico da gravidez, sao utilizadas, 
em geral, medidas locais, mas existem relatos, sem estu¬ 
dos controlados, de resultados favoraveis com acido ur- 
sodeoxicolico 15 mg/dia, via oral, fototerapia com UVB e 
colestiramina e fenobarbital. 

No prurido da insuficiencia renal, alem da lubrifica- 
gao da pele, em alguns casos provocados por hiperpara- 
tireoidismo, a paratireoidectomia pode levar a cura. Os 
anti-histamfnicos tern eficacia apenas discreta. Utilizam- 
-se, com resultados razoaveis, carvao ativado, 6 g/dia, 
talidomida, 100 mg/dia VO, e fototerapia com UVB. 

Com efeitos variaveis, sem estudos controlados, sao 
empregadas colestiramina, naltrexona, ondasentrona, 
nas doses ja referidas, e capsaicina topica 0,025%, de 3 
a 5 vezes aodia. 

No prurido hepatobiliar, podem ser usados a colesti¬ 
ramina e o fenobarbital. Os anti-histamfnicos geralmente 
nao atuam, apesar de relatos de efetividade da fenoxife- 
nadina. Na policitemia vera, podem ser uteis a fototerapia 


com UVB, o PUVA, o acido acetilsalicflico e o interferon. 
Os anti-histamfnicos HI e H2 sao de eficiencia discreta. 

Prurido asteatosico 

Trata-se de prurido difuso que apresenta como causa 
basica a diminuigao do manto lipfdico cutaneo, com altera- 
goes na cutis. Ha duas formas clfnicas, o senil e o hiemal. 

Manifesta0es clfnicas 

0 prurido e sintoma basico, de intensidade variavel, 
contfnuo ou por surtos. Ha descamagao e sequidao difu- 
sa da pele e, por vezes, areas eritematosas. Sao atingi- 
das, de preference, as faces de extensao, particularmen- 
te pernas e coxas. Nas formas cronicas, encontram-se 
escoriagoes, podendo surgir liquenificagao, linfadenopa- 
tias e melanodermia. Pode-se observar desgaste das 
unhas pela cogagem contfnua. 0 prurido senil ocorre (em 
pessoas idosas) por diminuigao da secregao sebacea, ao 
que se somam o uso de agua quente e sabao e a estagao 
fria. Inicia-se geralmente nas pernas. Deve ser diferen- 
ciado de pruridos difusos autotoxicos. Frequentemente, 
evolui para lesoes francamente eczematosas, eritemato- 
-papulodescamativas e liquenificadas (Figura 15.2). 

0 prurido senil pode surgir apos acidentes vascu- 
lares cerebrais e deve ser tratado com lubrificagao da 
pele, anti-histamfnicos e ate mesmo amitriptilina ou 
carbamazepina. 

0 prurido hiemal incide na estagao fria em indivf- 
duos com xerodermia ou em pessoas com cutis normal, 
que, nesta epoca, fazem uso excessivo de banho quen¬ 
te e sabao. Caracteriza-se pelo prurido e pela descama¬ 
gao, particularmente nas faces de extensao, as vezes, 
com areas de eritema. Pode estar localizado unicamen- 
te nas pernas. 



Figura 15.2 Dermatite asteatosica. Placas 
eritematodescamativas com aspecto “craquele” 
nas pernas. 
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Tratamento 

Evitar banhos quentes e restringir o uso de sabao. 
Na fase inicial, o uso de pomada de corticoide e eficaz, 
com melhora imediata. Ulteriormente, e indicado o uso 
de cremes diluidos de corticoides ou mesmo cremes 
simples aposobanho. 

Prurido anogenital 

Os pruridos anal, vulvar e escrotal sao sindromes 
frequentes, semelhantes no aspecto clinico e relaciona- 
dos etiopatogeneticamente, razao pela qual podem ser 
analisados em conjunto. Numerosas dermatoses podem 
se localizar na regiao genitoanal e causar prurido. Por 
sua vez, afecgoes urogenito-retais podem determinar 
prurido. Acresce notar que prurido ocasional dessa area 
pode ser considerado fisiologico, por ser rica em termi- 
nagoes nervosas excitaveis e de significagao psicoeroti- 
ca. Finalmente, as condigoes de normalidade cutanea 
sao facilmente deterioraveis nessa area intertriginosa por 
oclusao, calor, umidade e contaminagao por fezes, urina 
e, na mulher, por secregao vaginal. 

Manifestagoes clfnicas 

Ha, na area comprometida, eritema e escoriagoes. A 
superficie pode ser seca e escamosa ou umida com es- 
camas e crostas maceradas. 0 prurido e variavel, contf- 
nuo ou com periodos de acalmia e paroxismos, geral- 
mente mais intenso a noite. Com a cronicidade do quadro 
e em decorrencia da cogadura, ocorre a liquenificagao, 
podendo surgir melanodermia regional e perda de pelos. 

A liquenificagao determina maior prurido e, assim, 
forma-se o binomio prurido-liquenificagao, que pode 
agravar e manter o quadro, independentemente da cau¬ 
sa inicial. 

Numerosas dermatoses originam prurido vulvar, es¬ 
crotal e anal. Doengas urogenitais e do reto tambem po¬ 
dem ser responsabilizadas. Diabetes e outra causa e ha 
quadros em que nenhuma etiologia e determinada. As 
causas conhecidas sao analisadas a seguir. 

■ Eczema de contato: irritagao ou sensibilizagao por nu- 
merosos produtos (roupas intimas de nailon, rayon, 
seda, corantes de tecidos, suspensorios ou cintas de 
borracha e papel higienico), produtos quimicos diver- 
sos levados pelas maos, anticoncepcionais, desodo- 
rantes, saboes, talcos e pos antimicoticos, pomadas, 
fezes, urina e produtos de decomposigao. 

■ Dermatite seborreica e psorfase: ambas as dermato¬ 
ses frequentemente atingem essas regioes, porem 
as dobras inguinocrurais sao comprometidas e as 


lesoes sao placas eritematoescamosas bem delimi- 
tadas. A existencia de outras lesoes permite a distin- 
gaoentre as duas entidades. 

■ Lfquen simples cronico: pode localizar-se nessa 
area, caracterizando-se como placa liquenificada, 
geralmente escoriada e unilateral. 0 prurido e in¬ 
tenso e, com a evolugao, aumenta gradualmente a 
liquenificagao. 

■ Intertrigo: oclusao, calor e umidade causam eritema, 
maceragao, fissuragao e prurido. Ocorre por obesi- 
dade, transpiragao excessiva, uso de roupas justas, 
falta de higiene e ocupagoes sedentarias, sendo 
mais comum nas epocas de calor. 

■ Candidose: o quadro e de eritema intertriginoso, po¬ 
rem ha frequentemente escamas maceradas esbran- 
quigadas no centro e lesoes pustulosas e descama- 
tivas-satelites. Quando se inicia na regiao perianal, 
e, em geral, apos o uso oral de tetraciclinas ou ou- 
tros antibioticos de largo espectro. Na regiao genital, 
na mulher, pode ser consequente a uma candidose 
vulvovaginal. Em todos os casos de candidose, deve 
sempre ser investigado diabetes. 

■ Tinha crural: placa eritematoescamosa, com borda 
nftida papulovesiculosa, que atinge a face interna da 
coxa ou da regiao glutea. 

■ Escabiose e pediculose pubianas: no homem, a es- 
cabiose tern localizagao eletiva no penis. 0 parasita 
da pediculose pubiana atinge tambem os pelos des¬ 
sa regiao, ocasionando prurido. 

■ Lfquen piano: as lesoes sao encontradas na mucosa 
da vulva e da glande. Sao lesoes papuloesbranqui- 
gadas, arboriformes, que podem ser pruriginosas e 
nao devem ser confundidas com leucoplasia. 

■ Lfquen escleroso e atrofico: ocorre na regiao genital, 
sendo denominado craurose vulvar e balanite xeroti- 
ca obliterante, conforme se localize, respectivamen- 
te, na vulva ou na glande. Sao lesoes atrofico-es- 
branquigadas que produzem prurido. 

■ Leucoplasia: encontrada na mucosa da vulva e na da 
glande e no prepucio. Ocorre como placa esbranqui- 
gada que deve ser distinguida do lfquen piano e da 
atrofia senil. E imprescindfvel a biopsia para a diag¬ 
nose e a orientagao terapeutica. 

Em relagao ao prurido anal, deve-se considerar a 
possibilidade de infestagao por Enterobius vermicu- 
lares (comum em criangas, rara no adulto) e proces- 
sos anorretais como hemorroidas, fissuras, fistulas, 
papilites e outros. Carcinoma retal pode ter como 
sintoma inicial prurido anal. 
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No prurido vulvar, outros fatores etiologicos sao corri- 
mentos vaginais (por Trichomonas ou Candida), incon¬ 
tinence urinaria, fistulas vesicovaginais e cervicites. 

A diagnose, nos casos de prurido anogenital, inclui 
historia clfnica cuidadosa, testes de contato, pesqui- 
sa micologica, exame da secregao vaginal para mo- 
nflia e tricomonas. Nos casos de prurido vulvar, de- 
vem ser solicitados exame de urina, parasitologico 
das fezes eglicemia. 

■ Pruridos idiopaticos: sao os casos de prurido anal, 
escrotal e vulvar cujos fatores etiologicos nao sao 
determinados. Geralmente, tern infcio insidioso e 
podem agravar-se continuadamente. Em alguns 
desses casos, e possfvel a existence de fator psi- 
cossomatico desencadeante do prurido. 

Tratamento 

Deve ser sintomatico e etiologico. No primeiro caso, 
estao os banhos de permanganato de potassio a 1:15.000, 
pasta de zinco, isoladamente ou em associagao com nista- 
tina e cremes de corticoides com neomicina ou garamicina 
nas fases agudas, e pomadas desses mesmos medica- 
mentos nas fases cronicas. Como medicagoes sistemicas 
sintomaticas, anti-histamfnicos, sedativos e, eventual- 
mente, corticoides. 0 doente deve ser instrufdo para evitar 
calor, transpiragao e o uso de roupas justas. A limpeza 
anal precisa ser feita com cuidado, usando bolas de algo- 
dao ou, simplesmente, lavando cuidadosamente a regiao 
com agua e eliminando sempre o uso de papel higienico. E 
fundamental evitar a cogadura para impedir a liquenifica- 
gao e a progressao do processo. Em relagao ao tratamento 
etiologico, quando houver suspeita de eczema de contato, 
cumpre excluir os contactantes. 0 tratamento das infec- 
goes por monflia ou dermatofitos e de outras dermatoses 
sera referido nos capftulos respectivos. Quando houver 
processos urogenitais e retais, o doente deve ser encami- 
nhado aos especialistas correspondentes. 

LIQUEN PLANO 

Erupgao papulosa, pruriginosa, de curso cronico, que 
eventualmente compromete as mucosas. A maioria dos 
casos ocorre entre os 30 e 60 anos. Existem raros relatos 
de casos familiares que, em geral, surgem mais precoce- 
mente e tendem a ser mais graves e recidivantes. 

Etiopatogenia 

A etiologia e desconhecida, existindo hipoteses ainda 
carentes de comprovagao definitiva. A possibilidade de ori- 


gem viral e ainda considerada. Ultimamente, tem-se asso- 
ciado a ocorrencia de Ifquen piano, particularmente muco- 
so, a presenga de hepatite viral, especialmente hepatite C. 

A associagao do Ifquen com doengas neurologicas, 
siringomielia, neurites perifericas, paralisia bulbar e sua 
ocasional localizagao conforme trajetos nervosos evoca 
possfvel etiologia neurologica. 

Manifesta^des clmicas 

A lesao caracterfstica e papula poligonal achatada, 
de 0,5 a 2 mm de diametro, de superffcie lisa, brilhante e 
cor vermelho-violacea (Figura 15.3). 

Na superffcie da papula, ha estrias ou pontuagoes 
opalinas em rede, mais bem vistas quando se umedece a 
papula (estrias de Wickham) (Figura 15.4). 

Encontram-setambem papulas incipientes puntifor- 
mes, brilhantes e roseas e placas de forma e extensao 
variaveis, ou lesoes anulares (Figura 15.5). 

As papulas podem se dispor em linhas, que muitas 
vezes surgem apos escoriagoes ou outros traumatismos 
(fenomeno de Koebner) (Figura 15.6). 



Figura 15.3 Lfquen piano. Papulas poligonais 
achatadas, brilhantes, de cor vermelho-violacea, situadas 
nos antebragos. 



Figura 15.4 Lfquen piano. Placa papulosa com estrias 
em rede (estrias de Wickham) e cor eritemato-violacea. 
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Figura 15.5 Liquen piano. Placas papulosas constituidas Figura 15.6 Liquen piano. Papulas eritemato- 
por multiplas papulas poligonais achatadas brilhantes. violaceas e lesoes lineares (fenomeno de Koebner). 


Ha certa simetria na erupgao, que se localiza de prefe¬ 
rence nas superficies flexoras dos punhos, no tergo infe¬ 
rior das pernas, nas coxas, na regiao sacral e no abdome. 

As lesoes mucosas, de boca e genitalia, ocorrem em 
cerca de um tergo dos casos. Podem constituir manifesta- 
gao isolada. Na boca, encontram-se manchas opalinas em 
rede ou arboriformes, que podem passar despercebidas. 

Na genitalia, as papulas formam pequenas placas ou 
lesoes anulares. 

Em cerca de 10% dos casos, ha acometimento un- 
gueal expresso por alteragoes da superffcie ungueal, co- 
loragao acastanhada, fragilidade da borda livre e, ocasio- 
nalmente, onicoatrofia progressiva que pode chegar a 
anonfquia (Figura 15.7) (pterfgio ungueal). 

0 prurido e discreto, moderado, intenso ou “apaixo- 
nado”. 0 curso e cronico, variando de meses a anos, com 
frequente involugao espontanea. Ha pigmentagao resi¬ 
dual e, ocasionalmente, atrofia. Pode haver recidiva. As 
principals variantes clfnicas sao: 



Figura 15.7 Liquen piano ungueal. Distrofia ungueal 
com alteragao de coloragao e destruigao da lamina 
ungueal. 


■ Lfquen piano hipertrofico - papulas ou placas lique- 
nificadas ou verrucosas, pruriginosas, geralmente 
nas pernas (Figura 15.8). 

■ Lfquen piano agudo - aparecimento subito e dissemi- 
nado de lesoes (Figura 15.9), lembrando pitirfase rosea. 
Ocasionalmente, ocorrem elementos vesicobolhosos. 

■ Lfquen piano atrofico - extensao centrtfuga das papu¬ 
las, com centro atrofico pigmentado (Figura 15.10). 

■ Lfquen piano pilar- papulas queratosicas eritemato- 
sas de localizagao folicular, principalmente no couro 
cabeludo (Figura 15.11), com frequente atrofia e alo¬ 
pecia. A trtade liquen piano pilar (LPP) da pele ou do 
couro cabeludo, lesoes tfpicas de liquen piano cuta- 
neo ou mucoso e a presenga de alopecia cicatricial 
multifocal constituem a Sfndrome de Graham-Little- 
-Piccardi-Lasseur. Podem ocorrer depressoes ou 
queratose subungueal nas unhas. 

■ Lfquen piano bolhoso - no qual, sobre as lesoes tfpi¬ 
cas de liquen piano, surgem bolhas que, histologica- 
mente, sao subepidermicas (Figura 15.12). 



Figura 15.8 Liquen piano hipertrofico. Placas 
liquenificadas dispersas no pe e tergo inferior da perna. 
Areas acromicas por escoriagao continuada. 
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Figura 15.9 Liquen piano agudo. Papulas e placas 
papulosas liquenificadas de coloragao lilas 
disseminadas pelo tegumento. 



Figura 15.11 Liquen piano pilar. Extensas areas de 
alopecia cicatricial. 


■ Lfquen piano actfnico - e uma variante que ocorre 
especialmente em criangas e adultos jovens, em que 
as as lesoes, geralmente de carater anular e de colo¬ 
ragao eritemato-acastanhada, se encontram em are¬ 
as expostas (Figura 15.13). Face, pescogo, superfi- 
cie de extensao dos bragos e dorso das maos, sendo 
mais comumente acometidas as faces laterais da 
fronte. Em geral, ocorre em idades mais precoces, 
tern curso mais longo e acomete, preferentemente, 
mulheres de compleigao mais escura. 

■ Lfquen piano eritematoso - nesse caso, as lesoes 
apresentam-se como papulas eritematosas nao 
pruriginosas. 

■ Lfquen piano a^v/ar-corresponde a 10% dos casos 
e compreende lesoes constituidas por bordas papu¬ 
losas anulares em torno da area central em que as 



Figura 15.10 Liquen piano atrofico. Papulas e placas 
hiperpigmentadas ligeiramente atroficas. 



Figura 15.12 Liquen piano bolhoso. Presenga de 
vesiculas ao redor de papulas tipicas. 


lesoes involuiram, aproximando-se da pele normal. 
Essas lesoes, geralmente, encontram-se associadas 
a lesoes papulosas tipicas de liquen piano (Figura 
15.14) e sao frequentes na regiao peniana. 

■ Lfquen piano linear - lesoes lineares (Figura 15.15) 
sao frequentes no liquen piano, como resultado do 
fenomeno de Koebner. Existem, no entanto, formas 
com disposigao linear nao metamerica ao longo das 
linhas de Blaschko que se localizam com mais fre¬ 
quence nas extremidades e raramente na face. Pode 
ainda ocorrer, como manifestagao do fenomeno iso- 
morfico de Wolf, liquen piano com disposigao zoste- 
riforme sobre lesoes residuais de herpes-zoster. 

■ Lfquen piano das mucosas - lesoes de liquen piano 
podem ocorrer nas mucosas, particularmente na oral, 
mas tambem nas mucosas genitais, anal, do nariz, da 
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Figura 15.14 Liquen piano anular. Lesoes anulares de 
bordas papulosas eritemato-violaceas e centro 
deprimido hiperpigmentado. 


laringe, conjuntiva e da uretra. As lesoes da mucosa 
oral ocorrem em 60 a 70% dos doentes com liquen 
piano e podem ser exclusivas em 20 a 30% dos en- 
fermos. Apresentam-se sob varias formas (reticula- 
da, em placas, atrofica, papulosa, erosiva e bolho- 
sa). A mais comum das formas orais e a reticulada, 
composta de lesoes esbranquigadas arboriformes 
que atingem predominantemente a mucosa bucal e 
que e geralmente assintomatica (Figura 15.16). Os 
labios tambem podem ser acometidos (Figura 15.17). 



Figura 15.15 Liquen piano linear. Lesao linear 
constitufda por papulas eritemato-violaceas confluentes. 


A forma erosiva e mais comum em doentes idosos e, 
sobre placas esbranquigadas, surgem areas erosivas 
bastante dolorosas, sendo mais atingidas as muco¬ 
sas bucal, gengival e da lingua (Figura 15.18). 0 aco- 
metimento da mucosa gengival e frequente e expres- 
sa-se sob a forma de gengivite descamativa cronica. 
A malignizagao das lesoes orais de liquen piano e 
tema controverso, admitindo-se que seja evento raro 
e que ocorre em 0,5 a 5% dos doentes, predominan¬ 
temente, nas formas erosivas. A area de maligniza¬ 
gao mais frequente e a lingua, seguindo-se a muco¬ 
sa bucal e gengival e, raramente, os labios. As 
mucosas genitais sao afetadas em 25% dos casos 
nos homens, sendo mais particularmente atingida a 
glande sob a forma de lesoes anulares. Nas mulhe- 
res, ocorrem placas leucoplasicas, ora com erosoes, 
ora sob a forma de vaginite descamativa difusa. Na 
mucosa anal, ocorrem lesoes leucoqueratosicas, 
erosoes efissuras. 

■ Liquen piano palmoplantar - forma incomum, ex- 
pressa-se como placas eritematosas hiperqueratosi- 
cas e descamativas. Nas margens laterals dos de- 
dos, as lesoes mostram-se mais individualizadas 
como papulas eritemato-hiperqueratosicas. 

■ Lfquen piano ungueal - em 10 a 15% dos doentes 
de liquen piano, ocorrem lesoes ungueais que po¬ 
dem raramente representar a unica manifestagao da 
doenga. Observam-se afinamento da lamina ungueal, 
onicolise, estriagoes longitudinals, hiperqueratose 
subungueal, ptertgio ungueal (extensao e aderencia 
anormal do epontquio que se estende da prega un¬ 
gueal posterior a borda livre da unha) ou ate anont- 
quia. Eventualmente, pode ocorrer comprometi- 
mento das 20 unhas que se apresentam distroficas 
(traquioniquia). 
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Figura 15.16 Liquen piano oral. Placa esbranquigada 
de aspecto arborescente na mucosa jugal. 



Figura 15.17 Liquen piano labial. Lesoes esbranquigadas 
arborescentes no vermelhao do labio inferior. 



Figura 15.18 Liquen piano erosivo. Sobre a placa 
leucoqueratosica, observa-se area exulcerada. 


■ Liquen-lupus - existem relatos de doentes com su- 
perposigao de liquen piano e lupus eritematoso. As 
lesoes ocorrem predominantemente nas extremida- 
des e nao se manifestam lesoes classicas de liquen. 
Clinicamente, os doentes apresentam placas atrofi- 
cas e hiperpigmentadas, com descamagao minima e, 
eventualmente, bolhas. Em geral, nao ha manifesta- 
goes de fotossensibilidade. 


Histopatologia 

E caracterizada por hiperqueratose, aumento focal da 
granulosa, acantose em dentes de serra, degeneragao hi- 
dropica da camada basal e infiltrado linfocitario em faixa 
na derme papilar. Na porgao inferior da epiderme, obser- 
vam-se queratinocitos degenerados, os corpos coloides. 

Diagnose 

Na diagnose diferencial, devem ser consideradas a 
sffilis secundaria (formas papulosas) erupgoes liquenoi- 
des por drogas (atebrina, sais de ouro) ou por contato 
com reveladores fotograficos, liquen nftido, liquen es- 
triado e psorfase nas formas papulodescamativas. 

0 liquen piano da mucosa bucal deve ser distingui- 
do da leucoplasia, a qual ocorre mais comumente no 
labio inferior e na lingua e forma placas sem a disposi- 
gao reticular. 

Tambem e necessario diferenciar as lesoes mucosas 
da candidose, do lupus eritematoso, das placas mucosas 
da sffilis secundaria e do penfigo paraneoplasico. As le¬ 
soes genitais devem ser diferenciadas de psorfase e 
escabiose. 

Em certos casos, a histopatologia pode ser necessaria. 

Tratamento 

Nao existe tratamento de eficacia absoluta para o li¬ 
quen piano, uma vez que sua etiologia nao e conhecida. 
Os tratamentos devem considerar a extensao das lesoes 
e o grau de desconforto que o doente experimenta, que 
pode, por vezes, comprometer de tal forma a qualidade 
de vida que o uso de drogas potentes, ainda que com 
efeitos colaterais importantes, justifica-se. 

Nas formas disseminadas agudas, os corticosteroi- 
des sistemicos sao extremamente eficazes e devem ser 
utilizados VO, nas doses de 30 a 60 mg/dia, por 4 a 6 
semanas, descontinuando-os progressivamente em 3 a 
6 semanas apos o desaparecimento das lesoes. Os anti- 
-histamfnicos sao uteis para alfvio do prurido. Quando 
ha contraindicagao aos corticosteroides ou estes nao 
podem ser retirados por recidiva do processo, outras 
drogas podem ser testadas: acitretina (30 mg/dia por 
cerca de oito semanas); imunossupressores ciclospori- 
na (1 a 6 mg/kg/dia); azatioprina (1 a 2 mg/kg/dia); e 
micofenolato de mofetil (1 a 1,5 g, duas vezes ao dia). 
Tambem podem ser utilizados ciclofosfamida, metotre- 
xato e PUVA. 

Existem relatos esporadicos, sem estudos sistemati- 
zados, da utilizagao de griseofulvina, talidomida (100 a 
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200 mg/dia), hidroxicloroquina 200 a 400 mg/dia, me- 
tronidazol 500 mg duas vezes ao dia e DDS 200 mg/dia 
por prazos longos, em torno de seis meses. 

Nas formas cutaneas localizadas, prefere-se trata- 
mento topico com corticosteroides potentes como o di- 
propionato de betametasona, clobetasol, valerato de be¬ 
tametasona, acetonido de fluocinolona e acetonido de 
triamcinolona. Esses topicos podem ser utilizados em 
curativos oclusivos. Nas formas localizadas, particular- 
mente nas hipertroficas, tambem e possfvel a utilizagao 
de infiltragoes intralesionais de corticosteroides. 

Nas formas orais de liquen piano, indicam-se cuida- 
dos rigorosos de higiene bucal e remogao de restauragoes 
metalicas, nao so de amalgama, mas mesmo de ouro, pois 
frequentemente a remogao desses materiais produz senst- 
vel melhora das lesoes. Os corticoides topicos podem ser 
empregados em vefculos tipo orabase que permitem con- 
tato eficiente desses medicamentos com a lesao e, alem 
disso, protegem as lesoes erosadas e ulceradas, aliviando 


a dor. Eventualmente, podem ser necessarios corticoste¬ 
roides sistemicos, nas doses ja referidas. 

Ainda que irritantes, os retinoides topicos podem ser 
utilizados no liquen piano oral, particularmente a treti- 
noina em gel, que e especialmente util nas lesoes orais 
nao ulceradas. 

A acitretina pode ser empregada em casos resisten- 
tes, nas doses de 0,5 a 1 mg/kg/dia. 

Localmente, podem ser usados imunossupressores 
(pimecrolimo, tacrolimo e ate mesmo ciclosporina, 5 ml_, 
3 vezes ao dia, na concentragao de 100 mg/ml_). Excep- 
cionalmente, as formas orais podem ser tratadas com 
imunossupressores sistemicos (ciclosporina, azatiopri- 
na e o micofenolato de mofetil nas doses usuais). 

Com relagao a prognose no liquen piano, esta e varia- 
vel. A maioria dos casos evolui por 1 a 2 meses, poden- 
do, no entanto, ocorrer recidivas ao longo de muitos 
anos em 15 a 20% dos casos, especialmente nas formas 
generalizadas. 


lfi _ 

ERUPgOES VESICOBOLHOSAS 


Vesiculas e bolhas ocorrem em afecgoes cutaneas e 
podem constituir epifenomeno de processo de causa es- 
pecffica, como queimadura quimica ou ffsica, agao de 
toxina, infecgao bacteriana ou viral. Ha, porem, dermato¬ 
ses em que as vesiculas e bolhas constituem a manifes- 
tagao cutanea primaria e fundamental. 

Na patogenia das enfermidades bolhosas, ocorrem 
mecanismos multiplos. Em algumas enfermidades bo¬ 
lhosas, que aparecem nos primeiros anos de vida, de 
carater genetico (dominante ou recessivo), ocorre muta- 
gao genetica de urn dos componentes moleculares da 
epiderme ou da uniao dermoepidermica. Essas enfermi¬ 
dades constituem as genodermatoses bolhosas, doen- 
gas, em sua maioria raras, que nao serao abordadas. 

Existem doengas bolhosas causadas por infecgoes 
bacterianas, como o impetigo bolhoso e a sfndrome da 
pele escaldada; virais, como o herpes simples e o her¬ 
pes-zoster; e a doenga de maos-pes-boca, causada pelo 
virus coxsackie. Tambem podem produzir manifestagoes 
bolhosas na pele reagoes por hipersensibilidade a medi- 
camentos, como o eritema pigmentar fixo, o eritema poli- 
morfo bolhoso, a sfndrome de Stevens-Johnson e a ne- 
crolise epidermica toxica (sfndrome de Lyell). As lesoes 
bolhosas na pele podem, ainda, decorrer de alteragoes 
metabolicas, como o diabetes e as porfirias. 

Em outros casos, os pacientes com enfermidades 
bolhosas sensibilizam-se a certos antfgenos da epider¬ 
me ou da uniao dermoepidermica. Nessas situagoes, a 
enfermidade e adquirida e os pacientes produzem auto- 
anticorpos contra esses antfgenos localizados em estru- 
turas especfficas da pele. Sao as dermatoses vesicobo- 
Ihosas autoimunes, que se classificam, conforme o sftio 


de formagao da bolha, em intraepidermicas e subepider- 
micas (Figura 16.1). 

■ Dermatoses vesicobolhosas autoimunes: doengas 
vesicobolhosas intraepidermicas - penfigo foliaceo 
classico; penfigo foliaceo endemico; penfigo vulgar; 
penfigo vegetante; penfigo por IgA; penfigo paraneo- 
plasico; penfigo induzido por medicamentos; e doen¬ 
gas vesicobolhosas subepidermicas - penfigoide 
bolhoso; penfigoide das membranas mucosas; her¬ 
pes gestacional; dermatose por IgA linear; dermatite 
herpetiforme; epidermolise bolhosa adquirida; e lu¬ 
pus eritematoso bolhoso. 

Serao consideradas, neste capftulo, apenas as doen¬ 
gas bolhosas mais importantes e frequentes: penfi¬ 
go foliaceo; penfigo vulgar; penfigo bolhoso; e der¬ 
matite herpetiforme. 

PENFIGOS 

Grupo de doengas com comprometimento cutaneo e, 
algumas vezes, mucoso, que tern em comum a presenga 
de bolhas intraepidermicas, as quais ocorrem por acanto- 
lise, que e a perda da adesao entre as celulas epiteliais da 
camadade Malpighi. 

Nos penfigos, ocorre a produgao de autoanticorpos 
dirigidos contra antfgenos do desmossomo, estrutura ce- 
lular responsavel pela adesao celular epitelial. Esses antf¬ 
genos sao as desmoglefnas, glicoprotefnas transmembra- 
nicas desmossomicas. Os autoanticorpos circulantes nos 
penfigos sao considerados patogenicos e pertencem a 
classe IgG. Os autoanticorpos presentes nessas doengas 
reagem com as desmoglefnas, levando a acantolise, resul- 
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Penfigo foliaceo 
(desmogleina 1) 


Penfigo vulgar 
(desmogleina 3) 


Penfigoide bolhoso 
(BP230 & BP180) 


Epidermolise bolhosa adquirida 
(colageno tipo VII) 


tando em perda de coesao entre os queratinocitos, que 
provoca a formagao das vesfculas e bolhas. 

Os penfigos classificam-se em diferentes variantes 
clmicas e etiopatogenicas. As formas clinicas mais fre- 
quentemente descritas sao o penfigo vulgar e o penfigo 
foliaceo. Existem outras formas menos frequentes como 
o penfigo desencadeado por drogas, o herpetiforme, o 
paraneoplasico e o penfigo por IgA. 

0 penfigo vulgar tern duas variedades: a comum, 
com bolhas; e a vegetante, caracterizada por lesoes ve- 
getantes localizadas. 

Ja o foliaceo tern duas formas completamente dis- 
tintas: o penfigo foliaceo nao endemico, ou penfigo de 
Cazenave; e o penfigo foliaceo endemico, ou fogo 
selvagem. 

A etiologia e desconhecida, embora, em certos casos, 
o agente possa ser suspeitado, como no penfigo foliaceo 
endemico; ou imputado, como nos penfigos desencadea- 
dos por drogas, ou na sfndrome do penfigo paraneoplasi¬ 
co. Fatores geneticos provavelmente estao implicados na 
predisposigao individual para desenvolver a doenga. 

Em todos os penfigos, esta presente o sinal de Ni¬ 
kolsky, que se caracteriza pelo deslizamento da pele apa- 
rentemente normal proxima de area comprometida, 
quando se faz uma fricgao. Indica existencia de acantoli- 
se. E urn excelente recurso diagnostico dos penfigos, 
embora nao seja patognomonico. 


A prognose dos penfigos mudou completamente com a 
introdugao dos corticoides, a partir de 1950. Anteriormente, 
a maioria dos doentes evolufa para o exito letal. Com os cor¬ 
ticoides, antibioficos e imunossupressores, tornou-se pos- 
sfvel a cura ou o controle da maioria dos casos. 

Penfigo foliaceo 

0 penfigo foliaceo pode ocorrer de forma nao ende- 
mica e de forma endemica. A primeira forma, nao ende- 
mica, foi descrita por Cazenave, e, por esta razao, deno- 
mina-se “penfigo foliaceo de Cazenave”. Tern ocorrencia 
universal, acomete pacientes na 4 a ou 5 a decadas de vida 
e nao existem casos familiares. A segunda forma, ende¬ 
mica, tern ocorrencia familiar, incide predominantemente 
em adultos jovens e criangas que vivem proximos a cor- 
regos e rios, em areas rurais, e em algumas tribos indfge- 
nas. E encontrado na America do Sul, principalmente no 
Brasil. 

Esses aspectos epidemiologicos sugerem uma doen¬ 
ga desencadeada por urn agente ambiental. Nas areas en- 
demicas, os casos familiares sao frequentes. 

Patogenia 

Na patogenia do penfigo foliaceo endemico, devem 
ser considerados fatores de ordem ambiental, geneti¬ 
cos e imunologicos, que, interatuando, produzirao a 
enfermidade. 
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Fatores ambientais 

A doenga ocorre em areas rurais em colonizagao. Ge- 
ralmente, os doentes sao lavradores ou seus familiares 
que vivem em mas condigoes sociais, em habitagoes pre- 
carias proximas a corregos, com higiene pobre, em meio a 
animais domesticos e grande quantidade e variedade de 
insetos. Os principals focos da enfermidade situam-se nos 
estados de Goias, Mato Grosso do Sul, Minas Gerais, 
Parana e Sao Paulo. Observou-se, particularmente no 
estado de Sao Paulo, que, com a colonizagao do estado, 
levando a modificagoes ambientais importantes, houve 
acentuado declinio da prevalence da doenga. 

Fatores geneticos 

Desde os estudos iniciais, verificou-se ocorrencia 
frequente de casos familiares de PFE. 

A importance dos fatores geneticos ficou definitiva- 
mente demonstrada por meio de estudos dos antigenos de 
histocompatibilidade que demonstraram que determina- 
dos alelos conferem maior risco relativo a doenga, HLA- 
-DRB1*0404; HLA-DRB1*1402 e HLA-DRB1*1406. Veri¬ 
ficou-se, ainda, que todos esses alelos apresentam a 
mesma sequence de aminoacidos, LLEQRRAA, na posi- 
gao 67 a 74, na terceira regiao hipervariavel do gene DRB1. 

Fatores imunologicos 

Os penfigos sao doengas autoimunes. Estudos de 
imunofluorescencia direta e indireta demonstraram a pre- 
senga de autoanticorpos antiepiteliais dirigidos contra os 
espagos intercelulares da epiderme. Verificou-se que a 
principal subclasse de IgG envolvida no PFE e a lgG4. 


0 antigeno contra o qual reagem os anticorpos antie¬ 
piteliais, tanto no penfigo foliaceo classico como no PFE, e 
a desmogleina-1. As desmogleinas sao moleculas da fami- 
lia das caderinas que compoem os desmossomas. Sao 
moleculas transmembranicas que possuem urn dominio 
intracelular, uma porgao transmembranica e varios domi- 
nios extracelulares (EC) repetitivos entremeados com mo¬ 
leculas de calcio (Figura 16.2). Os autoanticorpos do pen¬ 
figo foliaceo, inclusive do PFE, reagem contra os dominios 
EC1 e EC2, que sao os dominios extracelulares da desmo- 
gleina-1 mais afastados da membrana celular. 

No toco endemico, a positividade de anticorpos anti- 
desmogleina esta presente, nao somente nos doentes 
(98%), mas tambem em individuos nao doentes (55%). 

Fla, ainda, inequivoca relagao entre presenga de an¬ 
ticorpos antidesmogleina-1 e situagao geografica. Em 
individuos normais, quanto maior a proximidade do toco 
endemico, maior a presenga de anticorpos antidesmo- 
gleina, e quanto maior a distancia do toco endemico, 
menor a frequencia da positividade para tais anticorpos, 
indicando que a produgao de anticorpos antidesmoglei- 
na e desencadeada por fatores ligados ao ambiente, po- 
rem ainda desconhecidos. 

Outra observagao realizada foi a verificagao de que, 
nos individuos saos, mas com positividade aos anticor¬ 
pos antidesmogleina e nos doentes em remissao, a sub¬ 
classe de IgG predominante e a IgGI; quando esses indi¬ 
viduos saos adoecem ou os doentes em remissao entram 
em atividade clinica, inverte-se a situagao das subclas¬ 
ses de imunoglobulinas e a lgG4 prepondera sobre a 
IgGI, isto e, ocorre transposigao das subclasses de IgG 
de IgGI para lgG4. Portanto, verificou-se que individuos 
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Figura 16.2 Desmoglefna. 
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saudaveis com anticorpos antidesmoglema positivos e 
os doentes tern a mesma resposta IgGI, mas, nestes, a 
resposta lgG4 e mais elevada. 

Admite-se que ocorra no PFE o fenomeno da dissemi- 
nagao de epftopos {epitope spreading), isto e, inicialmente 
os anticorpos originados pelos fatores ambientais desco- 
nhecidos reconhecem o dominio extracelular EC5 da des- 
moglefna-1, mas esse fenomeno nao leva a acantolise, ou 
seja, nao causa doenga. Quando os anticorpos antidesmo¬ 
glema passam a reconhecer os dominios EC1 e EC2, o que 
ocorre nos individuos geneticamente predispostos, pro- 
duz-se acantolise e surge a doenga ativa (Figura 16.2). 

Mais recentemente, estudou-se a presenga de anti¬ 
corpos antidesmoglema no soro de doentes de dermato¬ 
ses infecciosas que ocorrem tambem em areas endemicas 
de PF (hansemase, paracoccidioidomicose) e de doengas 
em cuja cadeia de transmissao participam insetos vetores, 
que tambem existem nas areas de ocorrencia do PFE 
(leishmaniose, transmitida por flebotomfdeos; oncocerco- 
se, transmitida por simulideos; e doenga de Chagas, trans¬ 
mitida por triatomfdeos). Verificou-se positividade signifi- 
cativa dos anticorpos antidesmoglema nas doengas que 
tern insetos como vetores: oncocercose (83%), leishma¬ 
niose (43%) e doenga de Chagas (58%); em relagao as 
doengas em que nao ha participagao de insetos na cadeia 
de transmissao, hansemase (17%) e paracoccidioidomico¬ 
se (25%). Contudo, constatou-se que os anticorpos pre- 
sentes no soro desses doentes reagem contra o epftopo 
EC5 da porgao extracelular da desmogleina, nao havendo, 
portanto, indugao de acantolise. Admite-se que compo- 
nentes da saliva do inseto, e nao o parasita em si, possam 
desencadear a produgao de anticorpos antidominio EC5 
da desmogleina que, em individuos com alelos de susceti- 
bilidade do HLA e habitantes de areas endemicas, possam 
evoluir por meio do fenomeno de disseminagao de epito¬ 
pos para reconhecimento dos dominios EC1 E EC2 da des- 
mogleina-1, havendo acantolise e doenga ativa. 

Recentemente, demonstrou-se a presenga de simila- 
ridade entre proteinas da saliva do triatoma matogros- 
sense e do simulium nigrimantum, presente na aldeia Li- 
mao Verde, Mato Grosso do Sul, com as desmoglefnas. 
Tambem verificou-se que a IgE e a lgG4 de doentes de 
fogo selvagem reagem contra proteinas das glandulas 
salivares da Lutzomyia longipalpis, igualmente presente 
no toco endemico. Alem disso, o soro de camundongos 
imunizados com o principal antigeno da glandula salivar 
desses insetos (proteina LIM11) reage fortemente com a 
desmogleina humana. 


Essas observagoes reforgam integralmente a hipote- 
se do mimetismo antigenico, isto e, os insetos das areas 
endemicas, ao picarem o individuo, introduzem, por 
meio da saliva, antfgenos que desencadeiam a formagao 
de anticorpos que reagem cruzadamente com a desmo- 
gleina. No caso de individuos geneticamente predispos¬ 
tos, ocorre o desenvolvimento da enfermidade. 

Manifesta<goes clmicas 

Clinicamente, os penfigos foliaceos, endemico e nao 
endemico, caracterizam-se por apresentar, primariamen- 
te, bolhas superficiais que se rompem com facilidade, 
deixando areas erosadas (Figura 16.3). Com a ruptura 
das bolhas, formam-se erosoes que confluem, na maio- 
ria das vezes, formando areas eritematosas recobertas 
por crostas e escamas. Nao ha acometimento mucoso. 
As lesoes iniciais geralmente ocorrem na face, no pesco- 
go e na parte superior do tronco, permanecendo, nessas 
localizagoes, muitas vezes, por meses ou anos. E a forma 
frusta ou localizada (Figuras 16.4 e 16.5), chamada pen- 
figo eritematoso. Quando, na maioria das vezes, espa- 
Iham-se por todo o corpo rapidamente, com dissemina¬ 
gao das lesoes no sentido craniocaudal, de forma 
simetrica, e a forma generalizada bolho-invasiva (Figu¬ 
ras 16.6 e 16.7). Fla sensagao de ardor ou queimagao, o 
que originou o nome “fogo selvagem”. Fla sensibilidade 
aumentada ao frio e piora com a exposigao solar. Alguns 
desses pacientes evoluem para a forma eritrodermica 
(Figuras 16.8 e 16.9), em que as bolhas tornam-se me- 
nos evidentes, distribufdas de forma universal na pele 
predominando o eritema e a descamagao cronica. Obser- 
vam-se odor caracterfstico e a cama do doente recoberta 
de escamas. Esses doentes, antes da corticoterapia, em 
estado grave, podiam permanecer dessa forma por va- 
rios anos ou evolufam para o exito letal. 



Figura 16.3 Penfigo foliaceo. Bolhas flacidas e 
erosoes nos membros inferiores. 
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Figura 16.4 Penfigo foliaceo. Forma frusta. Lesoes 
eritemato-escamocrostosas com erosoes naface. 



Figura 16.5 Penfigo foliaceo. Forma frusta. Lesoes 
eritemato-escamocrostosas naface e na porgao 
superior do tronco. 



Figura 16.6 Penfigo foliaceo. Crianga em fase de 
invasao bolhosa. 



Figura 16.7 Penfigo foliaceo. Disseminagao das 
lesoes escamocrostosas e erosivas no sentido 
craniocaudal. 



Figura 16.8 Penfigo foliaceo endemico. Fase 
eritrodermica. 
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Figura 16.9 Penfigo foliaceo. Face de crianga em fase 
eritrodermica. 



Figura 16.10 Penfigo foliaceo. Lesoes 
hiperpigmentadas e hiperqueratosicas no tronco. 


Outros doentes, durante a evolugao, apresentam le¬ 
soes pigmentares de aspecto verrucoso (Figura 16.10), 
muitas vezes com distrofias ungueais e queratodermias 
palmoplantares. E a forma queratosica, que pode evoluir 
para lesoes pigmentadas residuais, a chamada forma 
pigmentar, a qual indica remissao da enfermidade. 

Complicagoes como retardo do crescimento de crian- 
gas acometidas pela enfermidade (Figura 16.11), dermatofi- 
toses (Figura 16.12), escabiose e disseminagao do herpes- 
-vfrus (Figura 16.13), levando a erupgao variceliforme de 
Kaposi, podem ocorrer. Eram observadas, mais frequente- 
mente, antes dos recursos terapeuticos atuais, quando os 
doentes permaneciam internados indefinidamente. 



Figura 16.11 Penfigo foliaceo. Paciente enferma 
desde a infancia com nanismo e lesoes generalizadas. 



Figura 16.12 Penfigo foliaceo. Presenga de lesoes de 
dermatofitose em doente de penfigo foliaceo. 


Diagnose 

Feita a suspeita clfnica, a diagnose deve ser confir- 
mada laboratorialmente por meio de exames citologico e 
histopatologico e provas imunologicas que detectem a 
presenga de anticorpos antiepiteliais. 

Na citologia, demonstram-se celulas acantolfticas 
que permitem a diagnose de penfigo, mas sem especifi- 
cidade, pois ocorrem em todas as formas da doenga. 










134 Manual de Dermatologia Cl mica de Sampaio e Rivitti 



Figura 16.13 Penfigo foliaceo. Lesoes de herpes simples 
disseminadas na face de paciente de fogo selvagem. 


A histopatologia revela clivagem intraepidermica 
acantolitica alta, isto e, subcornea ou granulosa. 

A imunofluorescencia direta demonstra depositos de 
IgG e C3 pela epiderme em 100% dos casos em atividade 
clinica, e a imunofluorescencia indireta e positiva em 90 a 
100% dos casos, em geral, em tftulos bastante elevados 
quando em atividade clinica, havendo, na maioria dos ca¬ 
sos, correlagao entre tftulos e atividade da doenga. Para 
diagnose, na grande maioria dos casos, as reagoes de 


imunofluorescencia sao suficientes, mas existem outras 
tecnicas imunologicas, mais empregadas em pesquisa, 
que tambem podem ser utilizadas na diagnose, como o 
immunoblotting, a imunoprecipitagao e a tecnica de ELI¬ 
SA, existindo preparagoes comerciais de desmoglefnas 
para serem testadas com os soros dos doentes. Todas es- 
sas tecnicas demonstram, nos penfigos foliaceos, a pre- 
senga de anticorpos antidesmoglefnas-1 de 160 kD. 

Na diagnose diferencial dos penfigos foliaceos, de- 
vem ser consideradas as demais dermatoses bolhosas, 
particularmente o penfigo vulgar. Nas formas frustas, e 
preciso diferenciar a dermatite seborreica e o lupus erite- 
matoso e, nas formas eritrodermicas, devem ser consi¬ 
deradas as outras eritrodermias primarias e as dermato¬ 
ses que podem evoluir para essa condigao. 

Tratamento 

Antes do advento dos corticoides, nao havia nenhum 
tratamento efetivo para o penfigo, com frequente evolu- 
gao fatal. Com a introdugao dos corticoides, a evolugao e 
a prognose da afecgao mudaram completamente. Os 
penfigos foliaceos, particularmente o fogo selvagem, 
respondem mais rapidamente e com doses menores de 
corticoide do que o penfigo vulgar. 

Geralmente, utiliza-se prednisona 1 mg/kg/dia (dose 
maxima de 100 a 120 mg/dia). Se nao houver resposta 
no prazo de 7 a 10 dias, substitui-se a prednisona por 
triamcinolona na dose equivalente da primeira (5 mg de 
prednisona equivalem a 4 mg de triamcinolona). A redu- 
gao do corticoide se inicia apos a completa resolugao 
das lesoes. A dose e reduzida em 10 mg a cada semana 
ate atingir-se a de 40 mg/dia. A partir dessa dose, a redu- 
gao deve ser mais lenta, 5 a 10 mg por mes. Quando se 
atinge a dose diaria de 10 mg, a retirada ocorre com dimi- 
nuigao de 2,5 mg a cada 2 ou 3 meses, conforme a evolu¬ 
gao clinica (Figura 16.14). 



Figura 16.14 Penfigo foliaceo. Forma eritrodermica. Antes e apos corticoterapia. 
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Medicamentos imunossupressores, como azatioprina 
e ciclofosfamida, apresentam pouca eficacia no penfigo 
foliaceo. Quando nao ha melhora com a corticoterapia sis- 
temica, associa-se micofenolato mofetil 35 a 45 mg/kg/dia 
(dose maxima de 3 g/dia). 0 uso de imunoglobulina endo- 
venosa nao tern eficacia confirmada no penfigo foliaceo. A 
plasmaferese e opgao terapeutica pouco utilizada. Sulfona 
pode ser indicada como medicagao adjuvante nas formas 
leves e resistentes de penfigo foliaceo, quando ha dificul- 
dade na redugao da corticoterapia sistemica. A cloroquina 
e utilizada nas mesmas situagoes e quando as lesoes loca- 
lizam-se preferencialmente nas areas expostas ao sol. 
Corticoterapia topica (valerato de betametasona 0,1%) 
pode ser recomendada nas lesoes cronicas de penfigo fo¬ 
liaceo e particularmente nas criangas com formas genera- 
lizadas e que apresentam pouca resposta a corticoterapia 
sistemica. Deve ser indicada por segmentos corporeos, a 
cada 3 ou 4 dias, podendo ser utilizada a oclusao noturna. 
Nao deve ser usada quando ha infecgao bacteriana cuta¬ 
nea e e preciso ter cuidado em relagao a formagao de es- 
trias, atrofia cutanea e absorgao sistemica, evitando uso 
prolongado. Infiltragao intralesional de triamcinolona 5 
mg/mL pode ser indicada nas lesoes cronicas, localizadas 
e resistentes ao tratamento topico. 

Em virtude da imunossupressao, ha maior facilidade 
de infecgoes bacterianas, como septicemias, pneumonias e 
tuberculose e infecgoes virais, como o herpes simples. As 
infecgoes cutaneas, como piodermites, dermatomicoses e 
candidoses, sao mais frequentes. Todo doente de fogo sel- 
vagem deve ser tratado, profilaticamente, pelo menos por 
duas vezes, para estrongiloidase, mesmo com exame de 
fezes negativo. Uma das causas de morte desses enfermos 
sob corticoterapia e a estrongiloidase disseminada. 

Ha necessidade de cuidados gerais, sendo aconse- 
Ihaveis banhos de permanganato de potassio a 1:30.000 
e o uso de cremes e pomadas, eventualmente com algum 
antibiotico como a neomicina ou gentamicina. 

Antibioticoterapia sistemica deve ser indicada quan¬ 
do ha infecgao bacteriana secundaria das lesoes de pen¬ 
figo foliaceo, pois ela contribui para piora da doenga bo- 
Ihosa. Aciclovir endovenoso e utilizado quando ha 
erupgao variceliforme de Kaposi. 

Complicagoes decorrentes da corticoterapia sistemi¬ 
ca devem ser monitoradas, como osteoporose, hiperten- 
sao arterial, diabetes melito, gastrite, ulceras gastrica e 
duodenal e catarata. Necrose asseptica da cabega de fe¬ 
mur e fraturas patologicas tambem devem ser considera- 
das. A investigagao de osteoporose precisa incluir densi- 
tometria ossea previa ao intcio da corticoterapia sistemica, 


devendo ser repetida anualmente. 0 uso de calcio e vitami- 
na D deve ser orientado de acordo com avaliagao cltnico- 
-laboratorial. Quando houver osteopenia ou osteoporose, 
o acompanhamento endocrinologico e obrigatorio. 

Penfigo eritematoso 
(Senear-Usher) 

0 penfigo eritematoso e uma forma inicial ou frusta 
de penfigo foliaceo e, eventualmente, de penfigo vulgar, 
com lesoes que simulam LE e dermatite seborreica. 

Como, as vezes, no exame de imunofluorescencia, ha 
deposito de IgG, nao somente intercelular, mas tambem ao 
longo da membrana basal, admitiu-se a possibilidade de 
superposigao entre LE e penfigo foliaceo. Hoje, acredita-se 
que esses depositos ocorrem por agao da radiagao ultra- 
violeta que produziria clivagem das moleculas de Dsgl e 
os anticorpos anti-Dsgl, circulantes nos doentes de PF, 
precipitariam as porgoes clivadas da Dsgl ao longo da 
ZMB, produzindo o fenomeno simile a banda lupica. 

Penfigo vulgar 

Considerado a forma mais grave de penfigo. Inicia- 
-se, em mais de 50% dos casos, com lesoes exulcera- 
das na mucosa oral, que lembram aftas, podendo per- 
manecer nessa area por varios meses, antes do 
aparecimento de lesoes na pele. Pode surgir em qual- 
quer idade, mas, frequentemente, ocorre entre a 4 a e a 6 a 
decadas da vida. Tern distribuigao universal, porem sao 
descritos mais casos entre os judeus. Estudos de histo- 
compatibilidade tern mostrado uma incidencia aumenta- 
da do HLA-DR4 (em judeus ashkenazi) e do DRw6 (em 
outros grupos etnicos). 

Alguns recem-nascidos de maes com penfigo vulgar 
apresentam doenga cltnica e laboratorial de forma transito- 
ria, que desaparece alguns meses apos o nascimento, o 
que demonstra a passagem dos anticorpos pela placenta. 

Patogenia 

Doentes de penfigo vulgar em atividade apresentam 
autoanticorpos das subclasses IgGI e lgG4, porem os 
autoanticorpos patogenicos sao da subclasse lgG4. 

Estudos recentes demonstram que doentes de penfi¬ 
go vulgar com lesoes mucosas apresentam autoanticor¬ 
pos somente contra a desmogletna-3, o que se denomina 
penfigo vulgar mucoso. Doentes de penfigo vulgar com 
comprometimento mucoso e cutaneo apresentam auto¬ 
anticorpos contra desmogletnas 3 e tambem contra a 
desmogleina 1, sendo que a doenga e denominada penfi¬ 
go vulgar mucocutaneo. 
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Manifesta0es clmicas 

As manifestagoes iniciais da doenga sao a presenga 
de lesoes nas mucosas orais em 50 a 70% dos doentes 
(Figura 16.15), alcangando 90%, durante a evolugao. Po- 
dem acometer toda a mucosa bucal, mas predominam na 
mucosa jugal, no palato e nas gengivas. 0 penfigo vulgar 
pode se apresentar como gengivite descamativa. Outras 
mucosas podem tambem ser afetadas - conjuntival, na¬ 
sal, farfngea, larfngea, esofagiana, vaginal, cervical, ure- 
tral e anal. As lesoes nas mucosas sao representadas por 
bolhas flacidas, que, rompidas, formam erosoes doloro- 
sas que sangram facilmente. As lesoes orais dificultam a 
alimentagao, com comprometimento nutricional e do es- 
tadogeral. 

0 penfigo vulgar pode se restringir ao acometimento 
oral (tipo mucoso, com minimo acometimento cutaneo) 
ou evoluir para acometimento cutaneo (tipo mucocuta- 
neo), com bolhas flacidas sobre areas de pele normal ou 
eritematosa (Figura 16.16). As bolhas sao frageis e for- 
mam-se areas erodidas, umidas, sangrantes, algumas 
recobertas por crostas hematicas, confluentes, doloro- 
sas e sem tendencia a cicatrizagao (Figura 16.17). A fric- 
gao ou pressao exercida na pele aparentemente normal, 
proxima a lesao, induz ao descolamento epidermico (si- 
nal de Nikolsky), que indica atividade da doenga e repre- 
senta clinicamente a acantolise ou a perda de adesao 
celular. Esse fenomeno, expressao clfnica da acantolise, 
ocorre em todos os penfigos. 

As lesoes cutaneas podem ser localizadas ou gene- 
ralizadas, sendo comuns aquelas no couro cabeludo, na 
face, nas axilas e na virilha. 

As lesoes evoluem com discromia (hipercromia ou 
hipocromia), sem cicatriz. 0 penfigo vulgar e uma doen¬ 
ga grave, cronica e com perfodos de remissao e exacer- 
bagao, podendo evoluir para obito se nao for tratado. 

Infecgao bacteriana secundaria e uma das complica- 
goes frequentes do penfigo vulgar, podendo ocorrer sep- 
se e choque septico. Desnutrigao e caquexia tambem 
podem ser relatadas. Como regra, o acometimento do 
estado geral no penfigo vulgar e intenso, muito mais 
acentuado do que no penfigo foliaceo. 

A gestagao pode precipitar ou agravar o penfigo vul¬ 
gar. No feto, podem ocorrer retardo de crescimento, pre- 
maturidade e morte intrauterina. Gestantes com penfigo 
vulgar podem transmitir seus autoanticorpos para o feto, 
com o desenvolvimento de penfigo neonatal. 0 penfigo 
neonatal tende a desaparecer espontaneamente em tres 
semanas, pois resulta, exclusivamente, da transference 
de anticorpos que sao progressivamente eliminados. 



Figura 16.15 Penfigo vulgar. Erosoes por ruptura de 
bolhas no palato. 



Figura 16.16 Penfigo vulgar. Raras bolhas fntegras, 
extensas erosoes marginadas por retalhos de bolhas 
rotas e crostas. 



Figura 16.17 Penfigo vulgar. Exulceragoes extensas 
nafaceenotronco. 
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Histopatologia 

0 exame histopatologico demonstra clivagem acan- 
tolitica baixa suprabasal. 

Diagnose 

A partir da suspeita clfnica, a diagnose e confirmada 
por exame citologico, exame histopatologico, imunofluo- 
rescencia e, eventualmente, por immunoblotting, imuno- 
precipitagao e ELISA, da mesma forma descrita para o 
penfigo foliaceo. A diferenga esta no antigeno detectado 
pelas varias tecnicas: Dsg-3 de 130kD no penfigo vulgar 
mucoso; e Dsg-1 e Dsg-3 (160kD e 130kD) no penfigo 
vulgar mucocutaneo. 

Na diagnose diferencial, devem ser excluidas as de- 
mais formas de penfigo e as doengas bolhosas, penfigoi- 
de bolhoso, penfigoide de membranas mucosas e epi- 
dermolise bolhosa adquirida. Devem ser ainda excluidas 
as dermatoses bolhosas medicamentosas. 

Tratamento 

0 tratamento indicado para o penfigo vulgar e cortico- 
terapia sistemica, geralmente prednisona nas doses de 1 a 
2 mg/kg/dia (dose maxima de 100 a 120 mg/dia), de acor- 
do com a gravidade da doenga. A eficacia da corticoterapia 
sistemica e avaliada em urn periodo de 7 a 10 dias. Nao 
havendo melhora, indica-se a associagao com medicagao 
imunossupressora. 0 imunossupressor utilizado inicial- 
mente e a azatioprina na dose de 2 mg/kg/dia. Como se- 
gunda opgao, emprega-se o micofenolato mofetil, 35 a 45 
mg/kg/dia. A ciclofosfamida na dose de 2 mg/kg/dia e uti- 
lizada mais raramente em virtude dos efeitos colaterais. Os 
doentes que nao apresentam melhora significativa podem 
ser tratados com pulsoterapia com metilprednisolona 1 g/ 
dia, via endovenosa, em tres dias consecutivos. Pulsotera¬ 
pia com ciclofosfamida, via endovenosa, 10 mg/kg tam- 
bem pode ser indicada. Imunoglobulina endovenosa na 
dose total de 2 g, dividida em cinco dias consecutivos e 
outra opgao terapeutica. Plasmaferese e indicada para di- 
minuir os autoanticorpos circulantes. Atualmente, tambem 
e empregada a imunoadsorgao com proteina A, utilizando- 
-se dispositivos atraves dos quais se faz a passagem do 
sangue do doente por adsorventes que retiram os anticor- 
pos antidesmogleina da circulagao. Sulfona 100 mg/dia 
pode ser indicada nos quadros leves ou nas lesoes muco¬ 
sas resistentes de penfigo vulgar, como medicagao adju- 
vante da corticoterapia sistemica. 

Atualmente, tern sido empregado com sucesso, em 
casos refratarios de penfigo vulgar, o rituximabe, que e 
urn anticorpo monoclonal anti-CD20, que se liga a mole- 


cula CD20 dos linfocitos pre-B e B, provocando sua lise 
e, assim, diminuindo a produgao dos anticorpos antides¬ 
mogleina. As doses utilizadas sao de 375 mg/m 2 em in- 
jegoes endovenosas semanais, por quatro semanas. 

Com relagao ao tempo de uso dos corticoides, a 
dose da prednisona deve ser mantida ate a completa ci- 
catrizagao das lesoes, o que ocorre em urn tempo medio 
de 3 a 4 semanas, e a diminuigao das doses deve ser 
bastante lenta. 

Em nosso meio, e conveniente ser feito, no inicio da 
terapeutica com corticoide, urn tratamento para estrongiloi- 
diase, mesmo com exame parasitologico de fezes negativo, 
ja que uma das causas de morte, alem de septicemias e tu- 
berculose, e a estrongiloidfase disseminada. 

Penfigo vegetante 

Considerado uma variante benigna de penfigo vulgar 
e costuma ocorrer em doentes mais jovens. 

Manifesta<goes clmicas 

Como no penfigo vulgar, as lesoes costumam se ini- 
ciar na mucosa oral. Evoluem, acometendo grandes do¬ 
bras flexurais e intertriginosas. As bolhas sao flacidas e, 
ao se romperem, dao lugar a areas exulceradas envolvi- 
das por vegetagoes que formam placas de aspecto verru- 
coso e hiperpigmentado (Figura 16.18). 



Figura 16.18 Penfigo vegetante. Placas vegetantes 
nas regioes genital e inguinocrural. 
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Histopatologia 

Revela acantolise suprabasal com hiperplasia epite- 
lial e a presenga de microabscessos de eosinofilos. 

Tratamento 

No penfigo vegetante, o tratamento e identico ao do 
penfigo vulgar, mas, como o curso da doenga costuma 
ser mais benigno, as doses de corticoides sao menores e 
a prognose e boa. Pode-se, tambem, fazer infiltragoes 
locals de corticoide e empregar a dapsona. 

PENFIGOIDES 

Penfigoide bolhoso 

Doenga bolhosa autoimune subepidermica que aco- 
mete individuos idosos, comum acima dos 60 anos, em- 
bora raramente ocorra tambem na infancia. Nao ha predi- 
legao porcordepeleou sexo. 

Autoanticorpos da classe IgG sao identificados na 
doenga e dirigem-se contra antigenos de 230 kD e 180 
kD, designados respectivamente como BP230 Agl e BP 
180 Ag2. 0 BP 230 localiza-se na placa hemidesmosso- 
mica intracelular. Ja o BP 180 e uma glicoprotema trans- 
membranica, cujo dominio extracelular ultrapassa a la¬ 
mina lucida da zona de membrana basal, correspondendo 
aosfilamentosdeancoragem. 

Manifesta^oes clfnicas 

Caracteriza-se por bolhas grandes e tensas, de con- 
teudo claro ou hemorragico, que aparecem sobre pele 
normal ou eritematoedematosa urticariforme e intensa- 
mente pruriginosas (Figura 16.19). As lesoes tern predi- 
legao pelas areas flexurais, particularmente face interna 
das coxas, virilha, axilas e parte inferior do abdome, po- 
dendo acometer todo o corpo, embora alguns doentes 
apresentem doenga de forma localizada. Pode haver 
comprometimento mucoso que ocorre em cerca de 10 a 
35% dos doentes, geralmente limitado a mucosa bucal. 
Os labios sao raramente acometidos. 

Diagnose 

Feita a suspeita clfnica, e necessaria a confirmagao la¬ 
boratory via exame histopatologico e imunofluorescencia. 

Histologicamente, o penfigoide bolhoso apresenta 
bolha subepidermica, nao acantolitica, e infiltrado infla- 
matorio com numerosos eosinofilos, monocitos e alguns 
neutrofilos. As biopsias deverao ser retiradas de area 
perilesional, preferencialmente flexural. 

A IF direta apresenta deposito linear ou em faixa ao 
longo da ZMB de C3 em torno dos 100% e de IgG, aproxi- 



Figura 16.19 Penfigoide bolhoso. Grande quantidade 
de bolhas tensas de conteudo claro ou hemorragico, 
exulceragoes por ruptura de bolhas e crostas sobre base 
eritematosa no abdome inferior, na regiao inguinocrural 
e nas coxas. 

madamente em 90%. Ocasionalmente, deposita-se IgA e/ 
ou IgM. A IF indireta e importante para descartar os outros 
diagnostics diferenciais, pois o penfigoide bolhoso apre¬ 
senta anticorpos circulantes em aproximadamente 70% 
dos pacientes. Os anticorpos sao do tipo IgG e da subclas- 
se lgG4. Para melhor esclarecimento diagnostico na IF in¬ 
direta, usa-se a tecnica de separagao dermoepidermica in 
vitro com NaCI (split skin), em que se observa que a fluores- 
cencia ocorre no teto ou no assoalho da bolha. Essa tecnica 
e usada para diferenciar o penfigoide bolhoso da epidermo- 
lise bolhosa adquirida, pois, no PB, a fluorescencia ocorre, 
predominantemente, no teto, e, na EBA, no assoalho. 

A diagnose diferencial tera que ser feita com herpes 
gestacional, penfigoide cicatricial, epidermolise bolhosa 
adquirida, lupus eritematoso sistemico bolhoso, derma- 
tite herpetiforme e dermatose por IgA linear. 

Tratamento 

Realizado pelo uso de corticosteroides sistemicos, ge¬ 
ralmente prednisona 1 mg/kg/dia ate o controle das lesoes 
e redugao gradual. Outros tratamentos indicados sao dap¬ 
sona 100 mg/dia, tetraciclina 2 g/dia associada a nicotina- 
mida 1,5 g/dia, metotrexato 5 mg/semana, azatioprina 2 
mg/kg/dia, ciclofosfamida 2 mg/kg/dia, micofenolato mo- 
fetil 25 a 35 mg/kg/dia ate a dose de 3 g/dia, ciclosporina 3 
mg/kg/dia, imunoglobulina endovenosa 2 mg/kg/mes e 
plasmaferese. Corticosteroides topicos podem ser indica¬ 
dos na doenga localizada. 

A prognose do penfigoide bolhoso mostra uma mor- 
talidade de 17% apos tres meses de evolugao e 31% 
apos seis meses de evolugao, sendo as principals causas 
de obito sepse e doenga cardiovascular. 
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DERMATITE HERPETIFORME 
(DERMATITE DE DUHRING) 

E dermatose bolhosa cronica associada a enteropa- 
tia sensfvel ao gluten (doenga celiaca), clinica ou subclf- 
nica, em todos os casos. 

Ha componente genetico acentuado demonstrado 
pela associagao a HLA-II no locus do cromossomo-6: 
90% dos doentes tern HLA-DQ2; e o restante, HLA-DQ8. 

Finalmente, ha presenga de IgA de forma granular, 
grumosa, pontilhada ou fibrilar ao longo da ZMB e na 
derme papilar abaixo da ZMB na IF direta. 

Manifesta^oes clmicas 

Caracteriza-se por lesoes papulovesiculosas, pruri- 
ginosas, que evoluem para bolhas tensas, simetricas, de 
tamanhos variados, com tendencia a agrupar-se, adqui- 
rindo o aspecto herpetiforme. Tern predilegao pelas su¬ 
perficies externas de cotovelos e joelhos, linha de im- 
plantagao de cabelos na fronte, dorso superior, regiao 
sacral e nadegas, regioes escapulares, podendo ocorrer 
em qualquer area do corpo (Figuras 16.20). Geralmente, 
nao ha acometimento mucoso. E mais frequente em adul- 
tos, evolui por surtos e nao compromete o estado geral. 

A dermatite herpetiforme acomete individuos na fai- 
xa etaria de 30 a 40 anos, podendo ocorrer na infancia ou 
nos idosos. Existem relatos de 25% de incidencia de der¬ 
matite herpetiforme nos doentes com doenga celiaca. 

A dermatite herpetiforme e rara nos negros e asiati- 
cos em comparagao com os brancos. 

As lesoes apresentam-se escoriadas pela cogagem. 
Poucos doentes apresentam sinais e sintomas clinicos 
gastrintestinais, porem 75% dos doentes apresentam atro- 
fia subtotal ou total da mucosa de intestino delgado como 
achado histopatologico. 0 restante dos doentes apresenta 
alteragoes histopatologicas minimas com infiltrado infla- 
matorio linfocitario intraepitelial na mucosa intestinal. 



Figura 16.20 Dermatite herpetiforme. Vesiculas e 
bolhas em arranjo herpetiforme sobre placas urticadas. 


Anemia, osteopenia, osteoporose, alteragoes denta- 
rias, infertilidade e aborto podem ser encontrados na 
dermatite herpetiforme, decorrentes de ma absorgao. 

E descrita associagao da dermatite herpetiforme com 
outras doengas autoimunes, particularmente doengas da 
tireoide, diabetes insulino-dependente, lupus eritematoso, 
sfndrome de Sjogren, sarcoidose, vitiligo, alopecia areata, 
anemia perniciosa, artrite reumatoide, nefropatia por IgA, 
cirrose biliar primaria, hepatite cronica ativa, doenga de 
Addison e oolite ulcerativa. 

Diagnose 

Clinica, histopatologica e imunologica, podendo ser 
complementada com investigagao jejunal, ate mesmo 
biopsia. 

Para estudo histologico da pele, a biopsia devera ser 
retirada de lesao urticada eritematosa proxima as bolhas. 
0 exame histologico revela vesicobolha nao acantolitica 
subepidermica com infiltrado inflamatorio neutrofilico na 
derme papilar. A IF direta sela o diagnostic, demons- 
trando a presenga de deposito de imunoglobulinas pre- 
dominantemente tipo IgA, de forma granular, fibrilar ou 
pontilhada, concentrada nas papilas dermicas e ao longo 
da ZMB. A IF indireta e negativa. 

Anticorpos sericos direcionados contra gliadina, endo- 
mfsio e transglutaminase tecidual estao presentes na doen¬ 
ga gluten-sensfvel. Testes sorologicos que detectam esses 
autoanticorpos sao uteis para diagnosticar a doenga intesti¬ 
nal nos doentes com dermatite herpetiforme. 0 exame de 
imunofluorescencia indireta para o anticorpo antiendomfsio 
nos doentes com dermatite herpetiforme em dieta normal 
de gluten apresenta sensibilidade de 90% e especificidade 
de 96%. A transglutaminase epidermica e considerada o 
autoantfgeno nas lesoes cutaneas da dermatite herpetifor¬ 
me. 0 autoanticorpo contra a transglutaminase e detectado 
por meio da reagao de ELISA, apresentando sensibilidade 
de 87% e especificidade de 97% para os doentes de derma¬ 
tite herpetiforme. Esse exame e util para monitorar a res- 
posta terapeutica e a aceitagao da dieta isenta de gluten. 

Na diagnose diferencial, deve-se considerar o erite- 
ma polimorfo, a escabiose, as escoriagoes neuroticas, a 
dermatite acantolitica transitoria, o penfigoide, o herpes 
gestacional e a dermatite por IgA linear. 

Tratamento 

0 tratamento da dermatite herpetiforme consiste na 
restrigao rigorosa de gluten na dieta e no uso de sulfona, 
na dose media para adultos de 100 mg/dia. 

Risco de malignidades associado a dermatite herpe¬ 
tiforme e descrito, especialmente para linfomas, dos 
quais, 78% ocorrem no trato gastrintestinal. 

A dieta isenta de gluten parece ter papel protetor 
contra o desenvolvimento de linfomas. 



12 

ERUPgOES PUSTULOSAS 


PUSTULOSES QUE REPRESENTAM 
VARIANTES DE PSORIASE 

Existem varios quadros clinicos pustulosos que, no 
passado, eram vistos como entidades nosologicas indi- 
vidualizadas, mas que, hoje, sao considerados variantes 
clinicas de psoriase pustulosa. Sao eles o impetigo her- 
petiforme, a acrodermatite continua de Hallopeau e a 
pustulose palmoplantar. 

Impetigo herpetiforme 

Patogenia 

A etiologia e desconhecida, mas existem relatos de as- 
sociagao com deficiency de paratormonio durante a gesta- 
gao e pos-tireoidectomia com extirpagao das paratireoides. 

Manifesta0es clfnicas 

Sobre areas eritematosas, surgem pustulas que con- 
fluem e, ao se romperem, originam descamagao. As le¬ 
soes se dispoem em placas eritemato-pustulodescama- 
tivas, com configuragao circinada ou serpiginosa, 
atingindo mais intensamente o tronco, particularmente 
as areas flexurais, embora os membros tambem possam 
ser acometidos. 0 quadro pode evoluir a eritrodermia e a 
regressao das lesoes pode se suceder por hiperpigmen- 
tagao. Habitualmente, o quadro dermatologico e acom- 
panhado de manifestagoes gerais, febre, cefaleia e cala- 
frios (Figura 17.1). 

Histopatologia 

0 quadro histopatologico revela a presenga de pus- 
tula espongiforme, a semelhanga da psoriase pustulosa 
classica. 


Diagnose 

A diagnose e clinica e histopatologica. Na diagnose 
diferencial, devem ser cogitadas a pustulose subcornea, 
a pustulose aguda exantematica, a dermatite herpetifor¬ 
me e infecgoes bacterianas. 



Figura 17.1 Impetigo herpetiforme. Lesoes anulares e 
circinadas eritematosas com bordas constituidas por 
pustulas confluentes. 




Erupgoes Pustulosas | 141 


Tratamento 

0 melhor tratamento e a acitretina, na dose de 1 mg/ 
kg/dia. Outra possibilidade terapeutica e a utilizagao do 
metotrexato da mesma forma que empregado na psoriase 
vulgar. E frequente a necessidade de emprego de antibio- 
ticos sistemicamente, pois, apesar da esterilidade das 
pustulas, as lesoes cutaneas facilitam a penetragao de 
bacterias com bacteriemias e septicemias frequentes. Na 
presenga de hipoparatireoidismo, e necessaria a admi- 
nistragao de calcio. 

Acrodermatite contmua 
de Hallopeau 

Patogenia 

E variante localizada de psoriase pustulosa. Por ve- 
zes, e desencadeada por traumas ou infecgoes das extre- 
midades. E afecgao rara, acometendo mais frequente- 
mente mulheres. 

Manifestagoes clmicas 

A enfermidade inicia-se nas extremidades de urn 
ou dois quirodactilos ou, mais raramente, pododacti- 
los, sob a forma de eritema, sobre o qual surgem nume- 
rosas pustulas que, as vezes, confluem, formando ver- 
dadeiros lagos de pus. As lesoes atingem, inclusive, o 
leito ungueal, terminando por destruir a unha. Como 
resultado final, a extremidade do dedo acometido tor- 
na-se eritematosa, extremamente fina, descamativa e 
atingida por surtos subentrantes de pustulas. 0 proces- 
so permanece em geral confinado a extremidade do 
dedo, mas pode progredir, atingindo, inclusive, o dorso 
da mao ou do pe (Figura 17.2). Eventualmente, durante 
a evolugao, alguns doentes apresentam surto de pustu- 
lizagao disseminada, com febre e manifestagoes siste- 



Figura 17.2 Acrodermatite contfnua de Hallopeau. 
Pustulas confluentes destrutivas em extremidades, 
atingindo mais intensamente o polegar. 


micas, configurando quadro de psoriase pustulosa ge- 
neralizada classica. 

Histopatologia 

0 quadro histopatologico mostra a presenga de pus- 
tula espongiforme. 

Diagnose 

A cronicidade, a topografia e as caracterfsticas clmi¬ 
cas levam a hipotese diagnostica, que e confirmada histo- 
patologicamente pela presenga da pustula espongiforme. 
A diagnose diferencial compreende infecgoes bacteria- 
nas, fungicas, particularmente candidoses em imunode- 
primidos, disidrose infectada e dermatites eczematosas 
de contato secundariamente infectadas. 

Tratamento 

Sendo processo localizado, deve-se inicialmente 
tentar tratamentos topicos para o controle da afecgao. 
Utilizam-se os corticosteroides sob oclusao, com o ne- 
cessario controle dos efeitos atrofiantes, uma vez que a 
enfermidade, per si, ja produz atrofia. Formas intensas 
exigem tratamento sistemico, podendo ser utilizadas te- 
traciclinas, colchicina e sulfona, por suas agoes antiqui- 
miotaticas. Podem, ainda, ser empregados PUVA, meto¬ 
trexato e acitretina. 

Pustulose palmoplantar 

Erupgao de pustulas estereis, localizada nas regioes 
palmoplantares, cronicae recorrente, quetambem repre- 
senta variante de psoriase pustulosa. E mais frequente 
em mulheres. 

Manifestagoes clmicas 

Surgem multiplas pustulas individualizadas e con¬ 
fluentes, nas regioes palmares, difusamente, e nas re¬ 
gioes plantares, particularmente no cavo plantar. As 
pustulas tendem a dessecar e, em dado momento, en- 
contram-se lesoes em varios estagios de evolugao, pus- 
tulas recentes amareladas, pustulas dessecadas de colo- 
ragao acastanhada e areas descamativas sobre base 
eritematosa. As lesoes podem iniciar-se e permanecer 
unilateralmente dispostas, mas, em geral, sao bilaterais. 
Contudo, podem atingir exclusivamente regioes planta¬ 
res ou palmares, mas frequentemente acometem ambas 
simultaneamente (Figura 17.3). 

Lesoes pustulosas palmoplantares sao uma das ma¬ 
nifestagoes cutaneas passfveis de associagao a lesoes 
osseas inflamatorias e estereis, constituindo a sfndrome 
SAPHO (Sinovite, Acne, Pustulose, Hiperostose, Ostef- 
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Figura 17.3 Pustulose palmoplantar. Lesoes 
pustulosas sobre placas eritematodescamativas nas 
regioes palmares e no cavo plantar. 



Figura 17.4 Acropustulose infantil. Vesicopustulas e 
lesoes eritematodescamativas na regiao plantar e no 
tergo inferior das pernas. 


te). Nessa sindrome, os ossos mais frequentemente aco- 
metidos sao os da parede toracica, particularmente a ar- 
ticulagao esternoclavicular. A sindrome pode ser 
acompanhada de outras manifestagoes dermatologicas 
alem da pustulose palmoplantar, como acne comum e 
fulminante, psoriase comum ou pustulosa, pustulose 
subcornea, sindrome de Behget, sindrome de Sweet, pio- 
derma gangrenoso e doenga de Lyme. 

Histopatologia 

Observa-se pustula intraepidermica contendo poli- 
morfonucleares associada a presenga de alteragoes es- 
pongiformes na epiderme em torno da pustula. 

Diagnose 

Os aspectos clinicos e histopatologicos permitem a 
diagnose. Devem ser diferenciadas as dermatofitoses dos 
pes associadas a micides nas maos, a disidrose infectada 
e as dermatites de contato com infecgao secundaria. 

Tratamento 

Formas discretas podem ser tratadas por uso topico 
de corticosteroides potentes, inclusive sob oclusao. For¬ 
mas mais intensas exigem tratamento sistemico com 
drogas inibidoras da quimiotaxia de neutrofilos, como as 
tetraciclinas e a colchicina. Formas mais resistentes po- 
derao ser tratadas com PUVA topico ou sistemico, meto- 
trexato, nas doses de uso habitual em psoriase ou acitre- 


tina, 25 a 50 mg/dia. Existem relatos de respostas 
terapeuticas satisfatorias com ciclosporina em baixas 
doses e PUVA localizado. 

ACROPUSTULOSE INFANTIL 

Dermatose vesicopustulosa rara, de causa desco- 
nhecida, que ocorre em criangas nos dois primeiros anos 
de vida. Seria uma especial reagao de hipersensibilidade 
a infecgoes e infestagoes, existindo casos que surgem 
apos escabiosecurada. 

As pustulas localizam-se predominantemente nas 
regioes palmoplantares e, apenas ocasionalmente, nos 
punhos, nos tornozelos e nas nadegas e ocorrem em sur- 
tos com 1 a 2 semanas de duragao. As lesoes iniciam-se 
nas primeiras semanas ou meses de vida, desaparecen- 
do espontaneamente, de modo definitivo, aos dois ou 
tres anosde idade (Figura 17.4). 

Na diagnose diferencial, devem ser considerados a 
escabiose infectada, o eritema toxico neonatorum, a me- 
lanose pustulosa transitoria neonatal, os eczemas infec- 
tados e mesmo infecgoes como o impetigo, a candidose 
eo herpes simples. 

Pela benignidade do quadro, o tratamento e predo¬ 
minantemente topico, com corticosteroides em cremes. 
Excepcionalmente, em casos muito intensos, pode ser 
empregada a prednisona, na dose de 1 a 2 mg/kg/dia ou 
DDSdel a3mg/kg/dia. 





_ ia_ 

afec<;6es atrofico-escleroticas 


ATROFIA SENIL 

Consequente ao envelhecimento natural, evidencia-se 
pela sequidao e pelo afinamento da pele, com enrugamen- 
to, perda de elasticidade, frouxidao e facil dilaceragao. 0 
pamculo adiposo se reduz em algumas areas - face, nade- 
gas, maos e pes — e aumenta em outras - abdome, nos 
homens; e coxas, nas mulheres. A diminuigao da secre- 
gao sebacea e sudoripara torna a pele seca, originando 
aspecto descamativo, ictiosiforme, particularmente nas 
pernas. Com relagao aos faneros, alem da diminuigao 
dos cabelos e da canicie, as unhas tornam-se mais fra- 
geis e quebradigas, com estriagoes longitudinais. Nas 
areas expostas, pela agao da luz solar, observa-se apare- 
cimento de melanoses entremeadas por areas de leuco- 
dermia solar conferindo, por vezes, aspecto poiquiloder- 
mico a pele. Observam-se, ainda, queratoses actinicas, 
queratoses seborreicas e, eventualmente, carcinomas 
baso e espinocelulares. Sao tambem frequentes nas 
areas expostas, lesoes purpuricas e equimoses resul- 
tantes de traumas minimos por ruptura dos capilares 
dermicos fragilizados, a chamada purpura senil ou pur¬ 
pura de Bateman. Eventualmente, a pele adquire, nas 
areas expostas, aspecto coriaceo, constituindo a elasto- 
se solar, que pode assumir varias expressoes clinicas: 

■ Cutis romboidal - a pele se mostra espessada e ama- 
relada, com sulcos profundos delimitando configura- 
goes romboidais, especialmente na regiao da nuca. 

■ Elastoma difuso - placas amareladas localizadas na 
face e no pescogo, nas quais a pele se apresenta es¬ 
pessada e com aspecto citrino. 

■ Elastoidose nodular a cistos e comeddes de Favre- 
-Racouchot- a regiao zigomatica, as temporas e as 


areas periorbitarias sao as preferencialmente aco- 
metidas. A pele apresenta-se espessada, amarelada 
e repleta de comedoes abertos e cistos (Figura 18.1). 

■ Nodulos elastoticos das orelhas (do anti-helice) - 
nodulos amarelados e pequenos na regiao auricular. 

■ Queratoderma marginado palmar de Ramos e Silva - 
hiperqueratose em faixa das bordas cubital e radial 
das maos. 

Essas condigoes sao induzidas prematuramente nos 
marinheiros e trabalhadores rurais por superexposigao a 
luz solar. Similes mudangas podem ocorrer por elemen- 
tos radioativos (raios X e radium ). 

No tratamento, e fundamental o uso constante de 
fotoprotetores e pode ser utilizado o acido retinoico em 
concentragoes crescentes de 0,025 a 0,1% por longos 
periodos. De acordo com a intensidade do processo, po¬ 
dem ser empregadas medidas cirurgicas como dermoa- 



Figura 18.1 Elastoidose nodular a cistos e comedoes. 
Grande quantidade de comedoes na regiao periorbitaria 
epresengade cistos. 
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brasao e, mais recentemente, o chamado resurfacing 
com laser, com mais larga utilizagao dos lasers de erbio 
eoutras formas de luz pulsada. 

ESTRIAS ATROFICAS 

Lesoes frequentemente observadas. Ocorrem prin- 
cipalmente na puberdade, com predominance no sexo 
feminino (60%) comparativamente ao masculino (40%). 
Sao observadas na gravidez, na obesidade, na sindrome 
de Cushing, em tratamentos sistemicos com corticoste- 
roides e ACTH e em tratamentos topicos com corticoste- 
roides fluorados, especialmente sob oclusao em areas 
intertriginosas. 

Patogenia 

Embora as estrias surjam em condigoes de hiperex- 
tensibilidade da pele como aumento de peso, solicitagao 
por exercicios fisicos e aumentos de massa muscular ou 
gravidez, os corticosteroides endogenos ou exogenos 
parecem ter influence decisiva, bem como existe predis- 
posigao genetica. 

Manifesta^des clmicas 

As estrias atroficas caracterizam-se por faixas de en- 
rugamento e atrofia da pele. Sao, no inicio, eritematopur- 
puricas (Figura 18.2) e, depois, ligeiramente despigmen- 
tadas (Figura 18.3). As estrias que ocorrem na sindrome 
de Cushing ou aquelas induzidas por terapia sistemica 
com esteroides sao mais largas e mais amplamente distri- 
buidas, podendo envolver varias regioes, inclusive a face. 

A localizagao das estrias e muito caracteristica. Nos 
jovens, ocorrem predominantemente nas regioes lombos- 
sacral e nas coxas. Na gravidez, sao mais observadas nas 
faces laterais e anterior do abdome, nas coxas e nas ma¬ 
mas. Nas doengas endocrinas acompanhadas de obesida¬ 
de, surgem no abdome, nadegas, coxas e pregas axilares. 

Histopatologia 

A epiderme mostra-se atrofica e, na derme, o cola- 
geno apresenta-se homogeneizado e as fibras elasticas 
estao extremamente diminufdas. Os folfculos pilosos e 
demais anexos estao ausentes. 

Tratamento 

Ha relatos de melhora com o acido retinoico (0,05 a 
0,1%), acido glicolico a 5% e com a cirurgia (subscisao). 
Tambem ha relatos de melhoras com laser de 585 nm. 
Todos os tratamentos propostos sao discutfveis quanto 
aos resultados. 



Figura 18.2 Estria recente. Lesao linear atrofica 
eritematopurpurica. 



Figura 18.3 Estrias. Aspecto tardio. Lesoes lineares 
hipocromicas. 


LIQUEN ESCLEROSO E ATROFICO 

Afecgao pouco frequente, de incidencia maior nas 
mulheres em relagao aos homens (10:1). Acomete mais 
comumente a regiao anogenital, podendo atingir con- 
comitantemente outras areas corporeas. A etiologia e 
desconhecida. 

Manifestaqoes clmicas 

Presenga de lesoes brancas atroficas, isoladas ou 
agrupadas, de poucos milfmetros de tamanho, que apre- 
sentam, na parte central, espfculas corneas foliculares 
(Figura 18.4). 

As localizagoes mais frequentes sao as regioes da 
nuca, ombros, lombossacral, perianal e genitalia. Afragili- 
dade da jungao dermoepidermica, pela perda dos cones 
epiteliais, permite o aparecimento de bolhas, frequente¬ 
mente hemorragicas, nas lesoes. Balanite xerotica oblite¬ 
rate e craurose vulvar sao consideradas formas clfnicas 
de Ifquen escleroso e atrofico, na glande e na vulva, onde 
pode haver prurido importante (Figuras 18.5 e 18.6). 
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Figura 18.4 Liquen escleroso e atrofico. Placa 
esbranquigada superficialmente atrofica com espiculas 
foliculares. 



Figura 18.5 Liquen escleroso e atrofico. Craurose 
vulvar. Lesoes atroficas e acromias vulvares. 



Figura 18.6 Liquen escleroso e atrofico. Balanite 
xerotica. Placa atrofica e acromica na regiao do penis. 


Nas mulheres, e frequente o acometimento simulta- 
neo genital e perianal, configurando lesao em ampulheta. 
As lesoes sao hipocromicas ou acromicas, atroficas e se 
erosam com facilidade. A atrofia pode envolver toda a vul¬ 
va, grandes e pequenos labios e clitoris, podendo haver, 
inclusive, estenose da vulva. As lesoes traumaticas, resul- 
tantes da grande fragilidade pela atrofia e pelos estreita- 
mentos vulvares, podem impedir a atividade sexual. 

No sexo masculino, o envolvimento perianal habitual- 
mente nao ocorre, mas as lesoes sao hipocromicas ou 
acromicas; tambem pode haver sinequias, levando a fi- 
mose intensa, quando ha acometimento do folheto inter- 
no do prepucio, e estenose do meato uretral. Todas essas 
condigoes ensejam dificuldades urinarias e sexuais. Nas 
meninas, as lesoes podem desaparecer espontaneamen- 
te napuberdade. 

Histopatologia 

Revela atrofia da epiderme com hiperqueratose foli- 
cular. Na derme papilar, existe uma faixa de edema e hia- 
linizagao do colageno, onde ha perda das fibras elasti- 
cas. Imediatamente abaixo dessa area hialinizada, ocorre 
infiltrado inflamatorio perivascular disposto em faixa. 

Diagnose 

A diagnose e clfnica e histopatologica. Na diferencial, 
devem ser considerados, nas formas extragenitais, a escle- 
rodermia e o vitiligo. Nas formas genitais, devem ser lem- 
bradas varias condigoes - vitiligo, liquen piano erosivo, 
eritroplasia de Queyrat. Nas mulheres com lesoes genitais 
sinequiantes, deve ser exclufdo o penfigoide das membra- 
nas mucosas e, nas criangas, pode ser necessaria a diag¬ 
nose diferencial com lesoes decorrentes de abuso sexual. 

Nao ha confirmagao de que o liquen escleroso e atro¬ 
fico se trata de lesao pre-cancerosa, mas a possibilidade 
deve ser monitorada, ja que e lesao cicatricial cronica. 

Tratamento 

Os corticosteroides fluorados potentes sao extrema- 
mente uteis e devem ser usados pelo tempo minimo sufi- 
ciente para o controle da afecgao. Infiltragoes intralesio- 
nais de corticosteroides podem ser empregadas em 
casos mais refratarios. 

Atualmente, sao relatados resultados muito bons com 
os imunomoduladores topicos. Tambem existem relatos de 
bons resultados no tratamento do liquen escleroso atrofico 
com acitretina, 10 a 50 mg/dia. Casos com grande estenose 
do oriffcio vaginal ou do prepucio ou meato uretral, ou aque- 
les complicados por carcinoma espinocelular, de ocorrencia 
possfvel, mas rara, exigem tratamento cirurgico. 
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AFEC^OES ULCEROSAS - 
ULCERAS E ULCERAGOES 


As ulceragoes e as ulceras constituem lesoes basi- 
cas em numerosas dermatoses. Devem ser consideradas 
em relagao ao numero, a forma, a profundidade, as bor- 
das, a configuragao, a cor, a secregao, a sensibilidade e a 
localizagao. Podem ser agudas, subagudas ou cronicas. 
Aquelas que progridem rapidamente em superficie deno- 
minam-se fagedenicas ; as muito profundas, terebrantes. 

As ulceragoes sao produzidas por traumas mecani- 
cos, fisicos e quimicos; infecgoes agudas diversas como 
piodermites, cancro mole e septicemias; ou infecgoes 
cronicas granulomatosas como sifilis, blastomicose, es- 
porotricose, actinomicose, leishmaniose, tuberculose; 
tumores malignos, isto e, epiteliomas, melanomas, sar¬ 
comas e linfomas; alteragoes neurotroficas observadas 
no diabetes, hansemase, siringomielia, tabes dorsalis e 
lesoes de nervos perifericos; afecgoes vasculares como 
arteriosclerose, tromboflebites e vasculites ou quadros 
de alteragoes sangumeas como anemia falciforme, agra- 
nulocitose e disproteinemias. Podem ser, eventualmente, 
factfcias. Como os aspectos clinicos das ulceras cutaneas 
das mais diversas causas sao muito similares, faz-se ne- 
cessaria a investigagao laboratorial em muitos casos, 
para elucidagao diagnostica. Podem ser solicitadas pes- 
quisa direta de agentes infecciosos, culturas, intrader- 
morreagoes e exames sorologico, histopatologico, he- 
matologico e da vasculatura. 

ULCERAS DE PERNA 

A ulcera de perna (ulcus cruris) e sindrome extrema- 
mente frequente, com multiplos aspectos e numerosas cau¬ 
sas. Fatores predisponentes importantes sao ortostatismo, 
vulnerabilidade da perna a traumas e infecgoes e os efeitos 


do aumento da pressao venosa e da diminuigao do fluxo ar¬ 
terial. As principals formas sao apresentadas a seguir. 

Ulcera de estase 

A ulcera de estase, hipostatica ou varicosa, e a forma 
mais comum de ulcera de perna. 

Patogenia 

Ocorre em virtude de insuficiencia venosa cronica 
por sequela de trombose venosa profunda, varizes pri- 
marias, anomalias valvulares venosas constitucionais 
ou outras causas que interferem com o retorno do san- 
gue venoso. Assim, cria-se urn regime de hipertensao 
venosa cronica que, transmitido ao leito arteriocapilar, 
interfere nas trocas metabolicas locais, gerando uma 
serie de alteragoes teciduais de pele e tecido celular 
subcutaneo. Nesse territorio lesado, espontaneamente 
ou por traumatismo, instala-se a ulcera hipostatica de 
estase venosa cronica. 

As ulceras formam-se, em geral, apos traumas ou 
infecgoes, mas admite-se a possibilidade de surgimento 
espontaneo na area de estase. Uma possfvel explicagao 
seria a produgao, na posigao ortostatica, de area de is- 
quemia por impedimento ao adequado fluxo sangufneo 
nos capilares, por compressao pelas veias dilatadas e 
submetidas a pressao elevada. 

Varizes primarias e hipertensao venosa cronica po¬ 
dem ser causadas por defeitos estruturais congenitos 
das paredes venosas e/ou das suas valvulas. A dilatagao 
do sistema venoso superficial tambem pode ocorrer em 
virtude de outros fatores como gestagoes sucessivas, 
ortostatismo, artrites, fraturas dos membros inferiores, 
doengas musculares e pes pianos. 
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A estase venosa cronica das veias superficiais pro- 
picia o aparecimento de infecgao, purpura, edema, ecze- 
matizagao, pigmentagao, ulceragao e dermatoesclerose. 

As infecgoes surgem por redugao das defesas tissu- 
lares locais, pelas alteragoes resultantes das condigoes 
isquemicas. A purpura e o edema decorrem do extrava- 
samento de hemacias e fluido por meio das veias dilata- 
das e com regime pressorico elevado. A eczematizagao e 
fungao de varios fatores, resposta inflamatoria aos depo¬ 
sits de hemoglobina extravasada, influencia das altera¬ 
goes metabolicas determinadas pelas alteragoes circula¬ 
tes e, finalmente, pela agao exogena de substancias 
irritantes e/ou sensibilizantes usadas em profusao pelos 
doentes na tentativa de tratar essas ulceras cronicas. A 
pigmentagao ocre ocorre pela transformagao da hemo¬ 
globina extravasada em hemossiderina. A dermatoescle¬ 
rose resulta da fibrose que sucede os fenomenos inflama- 
torios endogenos ou as infecgoes secundarias, erisipelas e 
celulites, que frequentemente atingem os membros aco- 
metidos por estase venosa cronica. 

Nas ulceras de estase, que aparecem em doentes 
portadores de fistulas arteriovenosas cronicas, alem do 
componente venoso, ha isquemia tecidual determinada 
pela comunicagao arteriovenosa. 

Manifestagoes clmicas 

Sinais prodromicos da ulcera de estase hipostatica 
ou varicosa sao o edema vespertino nos tornozelos e a 
dermatite ocre, caracterizada por manchas vermelho- 
-castanhas decorrentes da pigmentagao hemossideroti- 
ca originada do extravasamento de hemacias (purpura 
hipostatica). Outros quadros que podem preceder, coin- 
cidir ou suceder a ulcera sao eczema, celulite e infecgao 
estreptococica (celulite e erisipela). A ulceragao surge, 
frequentemente, apos trauma inicial ou infecgoes. A lo- 
calizagao habitual e no tergo inferior e na face interna da 
perna, na regiao supramaleolar (Figura 19.1). Geralmente 
unica, progride lentamente, constituindo ulcera de for¬ 
mas e tamanhos variaveis. No inicio, apresenta bordas 
irregulares, fundo hemorragico ou purulento, porem, 
com a evolugao, as bordas se tornam calosas e aderentes 
aos tecidos subjacentes. A associagao com eczema e/ou 
erisipela produz dermatofibrose da area circunjacente, 
agravando o quadro. Os surtos de erisipela aumentam a 
estase e a fibrose, o que predispoe novos surtos de in¬ 
fecgao. Forma-se circulo vicioso que leva a dermatoes¬ 
clerose e/ou elefantiase da perna (Figura 19.2). 

Pode ocorrer cicatrizagao de aspect atrofico-es- 
branquigado de tonalidade marfim (atrofia branca). 



Figura 19.1 Ulcera de estase. Dermatite ocre, 
dermatoesclerose e ulcera na regiao supramaleolar. 



Figura 19.2 Elefantiase nostra. Intenso edema do 
membro inferior, dermatite de estase e lesoes 
vegetantes no pe e no tergo inferior da perna. 


Diagnose 

Na diagnose diferencial, devem ser exclufdas leish- 
maniose, esporotricose, neoplasias, sffilis e tuberculose 
-eritemaindurado. 

Os outros tipos de ulcera de perna (anemica, hiper- 
tensiva, isquemica e decubital) serao considerados em 
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seguida. Lesoes com cicatrizagao tipo atrofia branca de- 
vem ser diferenciadas da vasculite livedoide. 

Tratamento 

0 primeiro cuidado deve ser a prevengao do edema 
ortostatico. E necessario evitar a permanencia por longo 
periodo em posigao ereta, fazer repouso com membros 
elevados durante o dia e ao deitar-se, e eventual uso de 
meia elastica. Essas medidas deveriam, alias, ser rotina 
na gravidez, em algumas semanas no pos-parto e apos 
tratamento cirurgico e cicatrizagao da ulcera. 

Quando existe associagao com eczema hipostatico, 
este deve ser primeiro tratado, como referido no Capftu- 
lo 10. 0 tratamento inicial da ulcera deve ser a limpeza 
com solugoes levemente antissepticas, como perman- 
ganato de potassio a 1:20.000 ou liquido de Burow dilu- 
ido a 1:30. Pode-se usar pomada de neomicina ou de 
outro antibiotico e administrar antibiotico sistemica- 
mente, se indicado. Deve-se salientar que o repouso no 
leito, com membros elevados, e fator basico para a me- 
Ihora clfnica. 

O recurso mais eficiente para a cicatrizagao das ul- 
ceras de estase, em tratamento de ambulatorio, e a bota 
de Unna, consistente no uso de cola de Unna, que se li- 
quefaz quando aquecida e se solidifica em temperatura 
ambiente, e e aplicada com gaze. Outros metodos sao 
preconizados, como a aplicagao de esponjas macias so- 
bre a ulcera, mantidas com gaze ou atadura de crepe. 

Atualmente, tambem vem sendo muito utilizados 
os curativos hidrocoloides. E, nas ulceras exsudativas 
com secregao intensa, curativos absorventes do grupo 
do alginato de calcio. Compressas de solugao salina 
contribuem para a remogao de crostas e favorecem a 
granulagao. Pode contribuir para a cura suplementagao 
vitaminica com vitamina C, sais minerais e sulfato de 
zinco (220 mg, tres vezes ao dia) e vitamina E (200 mg, 
duas vezes ao dia). Existem ainda curativos de pele ar¬ 
tificial comoo Apligraf®. 

A cirurgia das varizes, quando indicada, deve ser 
feita somente apos cicatrizagao da ulcera e cura do ecze¬ 
ma ou de infecgao porventura associados. E necessario 
considerar se a intervengao cirurgica efetivamente me- 
Ihorara as condigoes de estase. Assim, nos casos de 
longa evolugao, com alteragoes cutaneas estabelecidas, 
liquenificagoes, atrofia e fibrose, o resultado da cirurgia, 
mesmo quando corretamente indicada, nao influi apre- 
ciavelmente no quadro cutaneo, que se mantem a des- 
peito da eliminagao da causa primeira, e pode, inclusive, 
agravar-se. Assim, quando houver indicagao de conduta 


cirurgica, os resultados serao excelentes ou bons, nos 
casos recentes, e regulares ou nulos, nos casos antigos 
e cronicos, pela irreversibilidade das lesoes dermicas. 

Ulceras de perna de origem 
nao venosa 

Alem da estase venosa cronica, existe uma grande serie 
de patologias que levam as ulceragoes das pernas ou dos 
pes. E possfvel enumerar as neoplasias cutaneas ulceradas, 
as ulceras infectoparasitarias, arteriais e neurotroficas. 

As ulceras infectoparasitarias ocorrem com maior 
frequencia no meio rural, produzidas por traumatismos 
infectados ou infecgoes cronicas como leishmaniose, 
esporotricose, cromomicose, blastomicose e outras. Nas 
populagoes urbanas, tais processos sao menos encon- 
trados. Nesses grupos, incidem, mais frequentemente, 
lesoes cutaneas desencadeadas por doengas sistemicas 
como diabetes, hipertensao ou arteriosclerose. Final- 
mente, sao comuns a qualquer populagao certas doen¬ 
gas neurologicas que, levando a comprometimento va- 
riavel do trofismo cutaneo, podem determinar ulceras 
de perna ou de pe. Entre essas doengas, estao as poli- 
neuropatias perifericas do diabetes, do etilismo e da 
hansenfase; a tabes, a siringomielia, os traumatismos 
dos nervos perifericos e outras neuropatias metaboli- 
cas ou degenerativas. 

As ulceras arteriais acontecem sempre por isquemia 
cutanea. Alem das doengas arteriais como a arteriostero- 
se, urn grande grupo de doengas pode ser responsavel 
por ulceras cutaneas, destacando-se a micrangiopatia 
hipertensiva, a microangiopatia diabetica e as diferentes 
vasculites dependentes de processos infecciosos imu- 
noalergicos ou autoagressivos. 

Finalmente, no que diz respeito a isquemia e a ne¬ 
crose cutanea, devem ser citados aqueles casos em que 
o sistema arterial e arteriocapilar e normal ou doente, 
mas a deficiency da irrigagao surge em virtude de pro¬ 
cessos de coagulagao intravascular primarios ou mesmo 
por microembolizagoes perifericas. Tais fenomenos po¬ 
dem ser observados em neoplasias, infecgoes graves, 
doengas imunologicas, doengas hematologicas como as 
policitemias, crioglobulinemias, anemias hemolfticas ou 
cardiopatias e aneurismas arteriais. 

Ulcera anemica 

Ulcera de perna que pode ocorrer em varios tipos de 
anemias hemolfticas esferocftica, nao esferocftica, de 
Cooley e, particularmente, falciforme, associando-se a 
esplenomegalia, icterfcia, hepatomegalia e outros sinto- 
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mas. A anemia das hemacias em foice, falciforme ou dre- 
panocttica, eletiva da pele negra ou de mestigos, e encon- 
trada em nosso meio. A ulcera, que e bastante dolorosa, 
localiza-se no tergo inferior da perna, sem caracteristicas 
especificas (Figura 19.3). A ausencia de sinais de estase, 
particularmente em mulheres jovens, e a cor da pele sao 
elementos para a diagnose. Corregao da anemia por 
transfusao sanguinea ou outros recursos sao indicados 
notratamento da ulcera. 

Ulceras micrangiopaticas 

Ulcera de perna pode ocorrer por micrangiopatia na 
vigencia de hipertensao arterial diastolica, micrangiopa¬ 
tia diabetica e outras vasculites localizadas no tecido 
dermico. 

Ulcera hipertensiva (Martorell) 

Surgem em indivtduos com hipertensao arterial 
diastolica. Sao mais frequentes em mulheres entre os 40 
e60anos. 

Manifestagoes clmicas 

Ulceras rasas, extremamente dolorosas, com base 
necrotica, em geral de ocorrencia bilateral e que acome- 
tem predominantemente a face externa das pernas, acima 
dos tornozelos (Figura 19.4). 

Diagnose 

Deve ser diferenciada de outras ulceras de perna, 
por estase venosa, arteriosclerose e diabetes, e das le- 
soes ulceradas de vasculites. 

Tratamento 

Combate a hipertensao e controle da dor, que e mui- 
to intensa, com a utilizagao de anti-inflamatorios nao 
hormonais, vasodilatadores. Localmente, utilizam-se as 
medidas habituais no tratamento das ulceras cronicas, 
porem, nesses casos, sao absolutamente contraindica- 
dos tratamentos compressivos. 

Ulcera arteriosclerotica 

Ulcera de perna ou pe, encontrada em indivtduos 
idosos, as vezes diabeticos e/ou hipertensos, mas de- 
sencadeada fundamentalmente por isquemia cutanea 
dependente de lesoes arteriais tronculares. Geralmente, 
aparece apos traumas. 

Manifestagoes clfnicas 

Ulceras de bordas cortadas a pique, irregulares e 
dolorosas, localizadas nos tornozelos, nos maleolos ou 



Figura 19.3 Ulcera por anemia falciforme. 



Figura 19.4 Ulcera hipertensiva de localizagao 
supramaleolar. 


nas extremidades digitais. Fla palidez, ausencia de esta¬ 
se, retardo no retorno da cor apos elevagao do membro, 
diminuigao ou ausencia das pulsagoes das arterias do pe 
e dor de intensidade variavel. 

Histopatologia 

As arterias apresentam placas de ateroma com de¬ 
posits liptdicos e fibrose, com destruigao da membrana 
elastica interna e calcificagao da media. 
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Tratamento 

0 tratamento e feito com medicagoes antissepticas 
locais, antibioticos, quando necessarios, sedativos e 
analgesicos. Os vasodilatadores tern valor questionavel. 
Corregao da anemia ou insuficiencia cardfaca, quando 
presentes. Repouso e util, todavia, por motivos obvios, a 
elevagao dos membros e a aplicagao da bota de Unna sao 
absolutamente contraindicados. A confusao com ulcera 
de estase induz ao uso da bota, que agrava a ulcera e 
aumenta a dor. Esses casos sempre devem ser avaliados 
por angiologista e, nos mais graves, empregam-se sim- 
patectomia, enxertos arteriais ou outra cirurgia. 

ULCERA NEUROTROFICA 
(MAL PERFURANTE) 

0 trofismo da pele depende nao so de uma perfeita 
condigao circulatoria, irrigagao e drenagem, como tam- 
bem de uma perfeita integridade neurologica. A neuropa- 
tia, por si so, acarreta alteragoes do tonus vascular, inibi- 
gao da sudorese, anestesia da pele e diminuigao da 
propriedade de regeneragao cutanea. 

0 mal perfurante e ulceragao cronica em area anes- 
tesica, por trauma ou pressao. Ocorre na hansemase, ta¬ 
bes, siringomielia, injurias ou afecgoes de nervos perife- 
ricos, como no etilismo cronico, e em outros quadros 
neurologicos, como na ausencia congenita de dor e na 
sindrome de Thevenard. Diabetes, causando neuropatia 
periferica, e causa frequente de mal perfurante. 

Manifesta<;6es clmicas 

A lesao localiza-se em area de trauma ou pressao, 
como regiao calcanea ou metatarsiana. Inicialmente, ha 
calosidade, e, depois, fissura e ulceragao. 

0 aspecto tipico e de ulcera nao dolorosa e de bordas 
hiperqueratosicas (Figura 19.5). Por infecgao secundaria, 
ha sinais inflamatorios e pode haver comprometimento 
dos ossos com osteomielite e eliminagao de sequestros. 

Diagnose 

A diagnose, em regra, nao apresenta dificuldade. A 
ulcera arteriosclerotica e, como referida, dolorosa e 
acompanhada de outros sinais de isquemia arterial. Cabe 
elucidar a causa do mal perfurante, considerando, parti- 
cularmente, hansemase e diabetes. 

Tratamento 

Deve ser orientado no sentido de controlar a infecgao 
secundaria e diminuir a pressao na area afetada. Cirurgia 
pode ser necessaria em casos de osteomielite e infecgoes 
profundas que comprometam e levem a necrose de ten- 



Figura 19.5 Mal perfurante plantar em MHV. Ulceras 
necroticas de bordas hiperqueratosicas na regiao plantar. 


does, musculos e aponeuroses. Simultaneamente, deve 
sertratadaadoengaprimitiva. 

ULCERA DEDECUBITO 

Lesoes ulceradas que ocorrem na regiao lombossa- 
cral, nos tornozelos, nos calcanhares e em outras regioes 
de doentes acamados por longos periodos, debilitados 
ou paraplegicos. Sao determinadas pela pressao conti- 
nua que se exerce sobre determinada area cutanea e de- 
pendem de mecanismos vasculares e neurotroficos. Ini¬ 
cialmente, observa-se, na regiao de pressao, area de 
lividez, que progride com o aparecimento de escara ene- 
grecida (“escara de decubito”). Apos alguns dias, a esca¬ 
ra caduca e e eliminada, restando, entao, a ulcera. 

E fundamental a prevengao com cuidados adequados 
de enfermagem, como mudanga frequente de posigao do 
enfermo e uso de colchoes e almofadas apropriados. 
Quando instaladas, sao lesoes de dificil cicatrizagao, pelo 
trofismo alterado da regiao. Podem ser uteis curativos bio- 
logicos e hidrocoloides e, inclusive, medidas cirurgicas. 

ULCERA DE MARJOLIN 

Desenvolvimento de carcinoma espinocelular em 
ulcera cronica ou cicatriz antiga. Relativamente rara, 
ocorre, em geral, em ulceras de perna, porem tambem e 
observada em cicatrizes de queimadura e em fistulas cro- 
nicas. Clinicamente, caracteriza-se pela progressao da 
ulcera, que assume aspecto vegetante e/ou verrucoso, 
particularmente na borda. Metastases nos linfonodos 
ocorrem em 30 a 40% dos casos, quando nao e feito tra¬ 
tamento precoce. E imprescindfvel a biopsia em todo 
caso de ulcera que se torna vegetante ou verrucosa. 0 
tratamento e a exerese. 


20 

DISCROMIAS 


A cor da pele e dada pela melanina (cor vermelha, 
marrom e ate preta), pelos tecidos constitutivos da pele e 
subcutaneos e pelo sangue dos vasos da derme. A fungao 
precipua da melanina e a filtragem das radiagoes, princi- 
palmente entre 200 e 800 nm. Alem disso, ela absorve ra¬ 
dicals livres citoplasmaticos e e termorreguladora. 

Discromias sao alteragoes na cor da pele, resultan- 
tes da diminuigao (leucodermias) ou aumento da melani¬ 
na (melanodermias), ou da deposigao, na derme, de pig- 
mentos ou substancias de origem endogena ou exogena 
(hipercromias). 

LEUCODERMIAS 

Leucodermias congenitas 
e hereditarias 

Albinismo cutaneo-ocular (albinismo) 

Acromia-hipocromia hereditaria causada pela au- 
sencia total ou quase total de melanina na pele, nos ca- 
belos e nos olhos. 0 albinismo cutaneo-ocular - ACO 
(Oculo Cutaneous Albinism - OCA) - caracteriza-se 
pela cor branca da pele, cabelos branco-amarelados, 
iris translucida e rosea, nistagmo, diminuigao da acui- 
dade visual, fotofobia e fundo de olho hipopigmentado 
(Figura 20.1). Quando limitado somente aos olhos, e o 
albinismo ocular. 

Albinismo e uma genodermatose autossomica re- 
cessiva. Fla diferentes tipos de albinismo, porem o defei- 
to genetico se da na sintese da melanina. 0 numero de 
melanocitos na epiderme e normal em todos os tipos, 


exceto em dois; porem, em todos, a atividade de forma- 
gao da melanina e afetada. 

Identificam-se pelo menos dez tipos de albinismo 
cutaneo-ocular, todos autossomicos recessivos por ca- 
racteristicas geneticas, bioquimicas, incidencia e clinica. 



Figura 20.1 Albinismo oculocutaneo. Cor branca da 
pele e cabelos amarelados. 
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Diagnose complementar 

Na microscopia optica, o aspecto histologico e normal. 
A detecgao da tirosinase se faz pela incubagao em levodo- 
pa, com a distingao de tirosinase negativa e positiva. A tiro¬ 
sinase pode ser negativa na epiderme e positiva, nos bul- 
bos pilosos. 

Evolu^ao 

A falta de melanina torna os albinos extremamente sen- 
siveis as exposigoes solares, que, mesmo curtas, provocam 
queimadura solar. A agao cumulativa de doses minimas ac- 
tinicas determina a pele fotolesada (elastose, telangiecta- 
sias, queratoses) e, subsequentemente, tumores malignos. 

Tratamento 

Realizado pelo uso de fotoprotetores. Criocirurgia, 
curetagem, eletrocoagulagao e exerese precoce de que¬ 
ratoses e tumores malignos. 

Nevo acromico (nevo hipocromico 
ou despigmentoso) 

Area com hipocromia (a denominagao nevo hipocro¬ 
mico seria mais indicada), com forma e tamanho varia- 
veis. Pode ser imperceptivel apos o nascimento, mani- 
festando-se com o desenvolvimento do individuo e com 
a exposigao solar. Pode ser mais bem evidenciado pelo 
exame com luz de Wood (Figura 20.2). Excepcionalmen- 
te, esta associado ao retardo mental, a convulsoes e a 
hipertrofiade membro. 

A diagnose diferencial deve ser feita com vitiligo e 
nevo anemico. 0 exame com luz de Wood revela uma hi¬ 
pocromia, sem mostrar a cor branco-nacarada do vitili¬ 
go. Alias, a localizagao e a duragao da lesao sao impor- 
tantes para a exclusao de vitiligo. Lesao em crianga, com 
meses ou anos de duragao, que nao apresenta a cor 
branco-nacarada, e provavel nevo acromico. A vitropres- 
sao na borda da lesao e a pele normal com a mesma co- 
loragao pela compressao dos vasos permitem confirmar 
a diagnose de nevo anemico. 


LEUCODERMIAS ADQUIRIDAS 

Vitiligo 

Leucodermia adquirida, que afeta em torno de 1% da 
populagao, caracterizada pelo aparecimento de lesoes 
acromicas devidas a destruigao de melanocitos. A causa 
nao esta esclarecida. Ha componente genetico, pois em 
30% dos casos ha ocorrencias nafamilia. Eventualmente, 



Figura 20.2 Nevo acromico. Area hipocromica 
irregular atingindo predominantemente urn hemicorpo. 


ha noxa desencadeante, em que o vitiligo surge apos trau¬ 
mas ou queimadurasdesol. 

Ha tres teorias para explicar a destruigao dos mela- 
nocitos: imunologica; citotoxica; e neural. E possivel 
tambem uma etiologia multifatorial. 

Manifesta0es clfnicas 

No inicio, ha manchas hipocromicas; depois, acro¬ 
micas, marfinicas, de limites nitidos, geralmente com 
bordas hiperpigmentadas, com forma e extensao varia- 
veis, nao pruriginosas. 

Ha tendencia a distribuigao simetrica e predilegao por 
areas maleolares, punhos, face anterolateral das pernas, 
dorso das maos, dedos, axilas, pescogo (Figuras 20.3 e 
20.4) e genitalia; no couro cabeludo, ha poliose. E raro nas 
palmas e plantas, porem frequente nas regioes perioral e 
periorbitaria, podendo atingir os olhos. Em cerca de 7% 
dos doentes com vitiligo, ocorre uma uveite subclinica e, 
eventualmente, lesao na macula. A ocorrencia de vitiligo 
em doentes com patologias oculares (uveite e irites) e 
significativamente maior do que na populagao em geral. 
Finalmente, na sindrome de Vogt-Koyanagi, ha a asso- 
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Figura 20.3 Vitiligo. Manchas acromicas e 
leucomelanodermicas disseminadas. 


ciagao de manchas vitiliginosas, poliose cilicar, areas alo- 
pecicas e alteragao do sistema nervoso. 

Histopatologia 

Verifica-se ausencia de melanocitos nas areas 
despigmentadas. 

Diagnose 

Em geral, nao apresenta dificuldades. E importante o 
exame pela luz de Wood que, tornando as lesoes mais evi- 
dentes, permite verificar a extensao da lesao, excluir as 
afecgoes hipocromicas e acompanhar a evolugao. 

A diagnose diferencial inclui nevo acromico, acromias 
de contato por derivados da hidroquinona (usados na in¬ 
dustry da borracha), em particular, o monobenzil eter de 
hidroquinona; pitirfasealba, que apresenta lesoes hipocro¬ 
micas na face, nos membros superiores e no dorso; hipo- 
cromia residual na pitirfase versicolor e psorfase; hansenfa- 
se com lesoes hipocromicas que apresentam discreta 
infiltragao nas bordas e disturbio da sensibilidade. 

Evolugao 

E imprevisivel, nao havendo nenhum criterio clinico 
ou laboratorial que oriente a prognose. Pode estacionar, 



Figura 20.4 Vitiligo. Acromia das extremidades 
superiores. 


progredir ou regredir. A repigmentagao espontanea nao e 
rara e inicia-se com ilhotas pontuadas ou gotadas nos 
ostios foliculares no interior da mancha ou de modo cen- 
trtpeto a partir das bordas. 

A repigmentagao deve-se a ativagao e migragao de 
melanocitos dos foliculos pilosos para a camada basal 
da pele despigmentada. Consequentemente, areas da 
pele com poucos foliculos (maos e pes) ou com pelos 
brancos respondem mal ao tratamento, enquanto na 
face, nos bragos e no tronco ha melhor resposta. 

Tratamento 

A primeira conduta e a exclusao de doengas eventual- 
mente associadas. 

0 uso de fotoprotetores e imprescindfvel porque: 

■ lesoes de vitiligo queimam-se facilmente expostas 
aosol; 

■ as margens da lesao pigmentam mais e aumentam o 
contraste; 

■ exposigao solar ou ultravioleta em doses suberite- 
matosas sao uteis por estimular os melanocitos. 
Exposigao solar ou ultravioleta em doses supraerite- 
matosas sao lesivas e podem aumentar ou desenca- 
dear novas lesoes por lesionar melanocitos. 

Medicamentos topicos 

■ Corticoides: lesoes localizadas podem responder ao 
uso topico de corticoides topicos de media potencia 
(betametasona ou similar) em solugoes ou cremes, 
aplicados diariamente. A repigmentagao inicia-se 
apos tres ou quatro meses e pode ocorrer em ate 
50% dos doentes. E tratamento eletivo em criangas. 
Pode ser associada a luz solar ou ultravioleta B em 
doses suberitematosas. 

■ Psoralenicos: a repigmentagao pode ser obtida com 
psoralenicos via topica. 0 oleo de bergamota, pou- 
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co ativo, contem bergapteno (5-metoxipsoraleno- 
5-MOP) em solugao a 25% em alcool 95°, sendo 
aplicado nas manchas, com exposigao ao sol apos 15 
minutos, inicialmente de 2 a 3 minutos, aumentando 
na mesma proporgao a cada 2 ou 3 dias. Mais ativo 
e o 8-metoxipsoralenico existente em uma planta 
egfpcia, o Ammi majus. Da raiz de uma planta co¬ 
mum no Brasil Central, “mamicacadela” ou Brosimum 
guadchaudi, e extrafda uma seiva que contem psora- 
lenicos naturais muito ativos, comercializada em solu¬ 
gao ou em comprimidos com o nome de Viticromirft. 
Dois psoralenicos sao produzidos sinteticamente: o 
8-metoxipsoraleno (8 MOP-Metoxsalen); e o trime- 
tilpsoraleno (trioxsalen), ambos de uso topico, indi- 
cado somente em aplicagoes localizadas, ou via oral 
(VO). Pode-se usar a solugao de metoxsalen. Apos a 
aplicagao, esperar 15 minutos. Comegar com urn mi- 
nuto de exposigao e aumentar 1 ou 2 minutos a cada 
2 ou 3 dias, se nao ocorrer eritema ou, se este surgir, 
manter o tempo inicial. Importante e nao expor ao sol 
a area tratada apos a aplicagao, pelo risco de supe- 
rexposigao com reagao grave de eritema agudo e bo- 
Ihas extensas. Proteger sempre a area tratada usan- 
do, quando necessario, fotoprotetores. 

■ Imunomoduladores: ha references com o uso de pi- 
mecrolimo e tacrolimo. A tolerancia e excelente e 
tern sido reportados resultados muito favoraveis, 
principalmente com o tacrolimo. Sao considerados a 
segunda opgao para lesoes localizadas, apos o uso 
decorticoides. 

Medicamentos sistemicos 

■ Corticoides: em adultos, na fase inicial, com lesoes 
disseminadas, a primeira opgao e corticoide VO. Ad- 
ministrar, na dose inicial, prednisolona de 1 mg por 
kg/dia, que, depois, deve ser reduzida. Pode ser feita 
tambem a pulsoterapia. Associar exposigao solar 
suberitematosa ou ultravioleta, preferivelmente UVA, 
em doses progressivas. Nao ocorrendo melhoras 
evidentes em seis meses, usar a segunda opgao. 

■ Psorasol: a segunda opgao em formas com lesoes 
multiplas ou disseminadas e a associagao entre pso- 
ralenico e luz solar. Administrar comprimidos de 
trioxsaleno (0,3 a 0,6 mg/kg), 2 a 3 vezes por sema- 
na, e expor ao sol apos 2 a 3 horas da ingestao do 
medicamento, preferivelmente entre 10 e 14 horas, 
com duragao inicial de 10 minutos, aumentando pro- 
gressivamente ate 60 minutos. Quando ocorrer o 
eritema, nao e necessario aumentar o tempo de ex¬ 


posigao ao sol e, se o eritema for mfnimo, elevar o 
perfodo de exposigao ou a dosagem do medica¬ 
mento. Expor-se ao sol pelo menos 12 horas depois 
da ultima exposigao, perfodo de tempo necessario 
para a eliminagao do medicamento. E necessario 
usar oculos de efetiva protegao visual quando hou- 
ver exposigao. 

A repigmentagao so se inicia apos 30 a 40 exposi- 
goes. Os psoralenicos naturais e o trioxsaleno sao 
atoxicos e os efeitos colaterais nao foram relatados 
mesmo apos longos perfodos de administragao. 0 
trioxsaleno pode ser substitufdo pelo metoxsalen na 
dosagem de 0,6 mg/kg. 

■ PUVA (Psoralenico-UltraVioleta A) - Metoxsalen 
(8-MOP): a terceira opgao e o metodo PUVA que usa 
metoxsalen (8-MOP) com ultravioleta, como descri- 
to na terapia da psorfase. Apos a administragao do 
psoralenico, faz-se a exposigao ao ultravioleta A. 
Facilita a aplicagao do ultravioleta e pode propiciar 
melhor resposta terapeutica. Deve ser feito sob su¬ 
pervise de dermatologista em unidade de fototera- 
pia. Nao e indicado em criangas ou em adultos com 
pele clara. Aplicagoes por longos perfodos podem 
contribuir para fotoenvelhecimento, queratoses actf- 
nicas, carcinomas ecatarata. 

■ Despigmentagao: quando o vitiligo atinge area supe¬ 
rior a 50% da superffcie cutanea, a possibilidade de 
repigmentagao e diminuta. Nessa condigao, e indi- 
cada a despigmentagao feita com monobenzileter de 
hidroquinona a 20% em creme ( Benoquin /?), com 1 
ou 2 aplicagoes diarias. Como a droga destroi os 
melanocitos, a despigmentagao e definitiva, o que 
deve ser bem compreendido pelo doente - ele nao 
podera se expor ao sol ou devera usar fotoprotegao 
para sempre. 

■ Enxertos: usam-se enxertos de pele autologa normal 
obtida por sucgao, minienxertos ou cultura de mela- 
nocitos. Tecnica especializada indicada para lesoes 
cronicas estaveis, com resultados eventualmente 
satisfatorios. 

■ Betacaroteno: a ingestao de alimentos com carote- 
nos ou administragao de betacaroteno, 50 mg por 
dia, deixa a pele amarelada (caratenodermia), o que 
tern alguma agao protetora e algum efeito cosmetico, 
sem efeito colateral nos olhos e sem indugao a hipe- 
ravitaminose A. 

■ Camuflagem: numerosos produtos cosmeticos per- 
mitem a camuflagem com excelentes resultados, in¬ 
clusive com preparados agua-resistentes. 
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■ Fatoremocional: o desencadeamento ou agravamento 
do vitiligo por problema emocional e excepcional. 0 
oposto e mais comum, isto e, o vitiligo trazer disfun- 
gao emocional, demandando tratamento psicologico. 
Afecgao esteticamente deprimente, com resultados 
terapeuticos imprevisiveis, induz ao tratamento por dro- 
gas sem agao comprovada, como o extrato placentario 
produzido em Cuba. Numerosas substancias, como, a 
fenilalanina, tambem sao utilizadas empiricamente. 0 vi¬ 
tiligo e campo fertil para impostores e visionarios. 

Nevo halo 

0 nevo halo, nevo de Sutton, vitiligo perinevico, leu- 
coderma centrifugo adquirido e urn halo despigmentado 
ao redor de nevo melanocitico. Geralmente sao multiplos 
em varios estagios, isto e, em alguns, halo hipocromico 
com nevo melanocitico; em outros, halo acromico com 
regressao parcial do nevo; e, em outros, area acromica 
com o nevo totalmente ou quase totalmente desapareci- 
do. Surge geralmente em adolescentes. Pode estar asso- 
ciado como vitiligo. 

0 nevo halo resulta de uma reagao imunologica que 
destroi os melanocitos nevicos e os melanocitos da pele 
ao redor. 

0 nevo halo nao necessita de tratamento. Com a des- 
truigao dos melanocitos, o halo acromico desaparecera 
gradualmente. A exerese pode ser feita por motivos esteti- 
cos. E importante a diferenciagao dos melanomas, pois 
estes tambem podem apresentar halos despigmentados. 

Pitiriase alba 

Quadro comum, caracterizado por hipocromia, prin- 
cipalmente em criangas e adolescentes, em particular em 
individuos de pele morena e com asteatose. Tern asso- 
ciagao significativa com antecedentes atopicos, podendo 
ser considerada minissintoma da dermatite atopica. Nao 
tern nenhuma relagao com a dermatite seborreica. Expo- 
sigao solar e o principal fator desencadeante no verao; 
saboes e banhos que agravam a asteatose sao fatores 
contribuintes no inverno. 

Manifesta^oes clmicas 

Manchas hipocromicas, ligeiramente descamativas, 
localizadas na face, na porgao superior do dorso, nas fa¬ 
ces externas dos bragos e, eventualmente, em outras 
areas. 0 tamanho das manchas e variavel, de a varios 
centfmetros (Figura 20.5). Sao assintomaticas e surgem 
principalmente no verao, depois de estadia nas praias. 


A diagnose diferencial mais importante, quando afe- 
tado o tronco, e com a pitiriase versicolor. Na duvida, o 
exame com luz de Wood ou o micologico esclarece a 
diagnose. Distingue-se do vitiligo por ser mancha hipo- 
cromica e nao acromica nacarada, o que se evidencia ni- 
tidamente na luz de Wood. 

Tratamento 

Creme hidratante depois do banho ou da exposigao 
solar, para a qual urn creme fotoprotetor sempre deve ser 
usado. Cremes ou pomadas com corticoides nao tern 
agao superior aos hidratantes. Somente sao indicados 
quando o quadro e uma minimanifestagao de dermatite 
atopica, situagao em que pimecrolimo e tacrolimo tam¬ 
bem sao indicados. Topicos com acido salicflico, enxo- 
fre, queratolfticos ou redutores nao tern indicagao. 

Pitiriase versicolor 

Infecgao comum do estrato corneo pela Malassezia 
furfur (Pytirosporum ovale - P orbiculare), levedura lipo- 
fflica, evidencia-se clinicamente por manchas de cor va¬ 
riavel, de castanha a branca, daf o nome versicolor. Deve 
ser diferenciada da pitiriase alba (Capftulo 35). 



Figura 20.5 Pitiriase alba. Manchas hipocromicas de 
limites imprecisos na face. Em algumas areas, ha leve 
eritemaedescamagao. 
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Leucodermia solar gotada 

Ocorre em virtude da agao prolongada e cumulativa 
da luz solar sobre areas expostas. As lesoes sao man- 
chas hipocromicas ou acromicas, gotadas, de 2 a 5 mm 
de diametro, com atrofia discreta, em areas expostas, 
principalmente das pernas e dos bragos (Figura 20.6) 
(Capftulo 42). 

Leucodermias em infec^oes 
e afecgoes dermatologicas 

Processos inflamatorios de infecgoes e afecgoes po- 
dem afetar a fungao melanogenica. Lesoes hipocromicas 
ocorrem comumente na hansemase. Na sffilis, era en- 
contrada uma malha de manchas discromicas, geral- 
mente no pescogo lembrando urn colar (colar de Venus). 
A acromia vitiligoide caracteriza a pinta tardia. 

Em varias afecgoes, como psoriase, parapsoriase, 
liquen piano e eczema atopico, geralmente apos a melho- 
ra do quadro clinico, pode ocorrer hipocromia residual. 
Hipocromia e tambem vista na sarcoidose e no linfoma 
cutaneo de celulas T. 

No lupus eritematoso, na esclerodermia e no liquen 
escleroatrofico, sao encontradas alteragoes hipoacromi- 
cas por destruigao de melanocitos. 

Leucodermias em doen^as 
sistemicas 

Na desnutrigao e no kwashiorkor, a hipocromia e de- 
vida a carencia proteica. 

No hipogonadismo masculino, hipopituitarismo e 
hipotireoidismo, a eventual diminuigao do pigmento se 
da provavelmente pela deficiency do estfmulo a 
melanogenese. 

Leucodermias por noxas fisicas 
ou qufmicas 

Queimaduras podem destruir os melanocitos, resul- 
tando em cicatrizes acromicas. Compostos fenolicos 
podem produzir despigmentagao por inibigao da tirosi- 
nase. 0 mais ativo e o monobenzileter de hidroquinona, 
utilizado na industria da borracha, responsavel por leu¬ 
codermia ocupacional pelo contato com o produto. A 
droga e usada para a despigmentagao de formas exten- 
sas de vitiligo. Numeros compostos fenolicos e catecois, 
como butilfenol e aminofenol, usados em germicidas, 
inseticidas, detergentes, desodorantes e resinas podem 
ocasionar hipocromias. Cosmeticos podem conter hi¬ 
droquinona ou outros compostos fenolicos, eventual- 
mente causando despigmentagao. 



Figura 20.6 Leucodermia solar gotada. Multiplas 
lesoes acromicas nas faces expostas de bragos e 
antebragos. 


Algumas drogas podem causar despigmentagao. 
Cloroquina administrada por longo periodo pode provo- 
car hipocromia da pele e dos cabelos, com recuperagao 
aposasuspensao da droga. 

Canfcie 

Embraquecimento dos cabelos e pelos ocorre em 
virtude da perda de atividade dos melanocitos constitu- 
cional ou hereditaria. Na alopecia areata, no inicio da re- 
pilagao, os cabelos sao despigmentados. 

M ELAN O DERM IAS 

Melanodermias congenitas 
ou hereditarias 

Efelides 

As efelides, ou sardas, sao manchas castanhas, Cla¬ 
ras ou escuras, de 2 a 4 mm de diametro, que surgem 
dos 6 aos 18 anos de idade, depois de exposigao actinica 
e, principalmente, de queimadura solar. Tern, em geral, 
carater hereditario, ocorrendo mais comumente em indi- 
viduos de pele clara, tipo I e II, de cabelos loiros ou rui- 
vos. A distribuigao e simetrica, atingindo principalmente 
face, antebragos, bragos, ombros e porgao superior do 
tronco. Acentuam-se no verao com a exposigao ao sol e 
melhoram no inverno, se nao houver exposigao actinica 
(Figura 20.7). 

Formas de efelides extensas que nao melhoram na 
ausencia de exposigao solar podem representar formas 
minimas de xeroderma pigmentoso. 

0 tratamento fundamental e preventivo, isto e, deve-se 
evitar exposigao actinica e usar fotoprotetores, preferivel- 
mente, com fatores de protegao opacos para UVB e UVA. 
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Figura 20.7 Efelides. Grande quantidade de manchas 
lenticulares acastanhadas na face. 


Macula labial melanotica 

Localizada na mucosa labial, comumente em mulhe- 
res jovens, tem a histopatologia da efelide, ou seja, au- 
mento da melanina na camada basal. Pode ser feita exe- 
rese (Figura 20.8). Porem, e lesao benigna. 

Smdrome de Peutz-Jeghers 

Autossomica dominante, caracteriza-se por manchas 
efelides-sfmiles na pele, especialmente no dorso das maos, 
nas regioes perioral e periorbital, nos labios e na mucosa 
oral, associadas a polipose intestinal (Capttulo 55). 

Manchas melanicas 

Denominadas manchas hepaticas ou cafeaulait, sao 
manchas de castanho-claras a castanho-escuras, dia- 
metro entre 2 e 10 cm, em qualquer regiao cutanea. Sao 
congenitas ou hereditarias, devidas, como as efelides, ao 
aumento de atividade dos melanocitos, sem alteragao no 
numero. Ocorrem: 

■ por malformagao congenita -sem outras anomalias. 

■ na neurofibromatose ou molestia de Recklinghausen 
- podem ser a unica manifestagao sem as tumora- 
goes e o quadro neurologico. Esta diagnose deve ser 




Figura 20.8 Macula labial melanotica. Mancha 
hiperpigmentada irregular no labio inferior. 


lembrada quando forem multiplas manchas. Se lo- 
calizadas nas axilas, constituem o sinal de Crowe. 

■ na smdrome de Albright - ha alteragoes osseas, en- 
docrinas e puberdade precoce. As manchas melani¬ 
cas surgem nos primeiros dois anos de vida, princi- 
palmente nas areas com comprometimento osseo. 

Lentigo 

Lentigo, ou lentigo simplex, sao maculas pontuadas 
ou gotadas de castanho-escura a preta, que surgem nos 
primeiros anos de vida e continuam a aparecer no de- 
curso da infancia, na adolescencia e no adulto, em qual¬ 
quer regiao da pele, inclusive em areas nao expostas ao 
sol. Lentigos eventualmente surgem apos queimadura 
solar, porem nao sao limitados em algumas areas como 
as efelides. 

0 lentigo pode ser congenito ou hereditario. Histo- 
patologicamente, ha urn aumento do numero de melano- 
citos e alongamento regular das cristas epiteliais, com 
hiperprodugao de melanina que se distribui nos melano¬ 
citos e queratinocitos. 

0 lentigo e facilmente diferenciavel da melanose so¬ 
lar (lentigo senil ou solar), localizada sempre em areas 
expostas, e tem diametro maior. 

Relativamente ao nevo juncional, a diferenciagao e 
feita em base histologica, podendo ocorrer associagao 
de lentigo com nevo juncional 

Os lentigos aumentam com a idade. Nao necessitam 
de tratamento, mas podem ser retirados por exerese su¬ 
perficial ou dermatoabrasao. Raramente sofrem transfor- 
magao maligna. 
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Lentiginose 

Caracteriza-se por lentigos disseminados por toda a 
pele, podendo ser acompanhados de manchas melanicas. 

Lentiginose profusa 

Quadro exclusivamente cutaneo, congenito, presen¬ 
te no nascimento ou surgindo na infancia. Pode ser fami¬ 
liar autossomicodominante. 

Smdromes de lentiginose multipla 

Ha tres smdromes que se caracterizam como lentigi¬ 
nose com anormalidades em outros orgaos, como olhos, 
pulmoes, coragao e genitais. Portanto, na presenga de 
lentiginoses, e importante a exclusao de comprometi- 
mento sistemico. Lentigos podem ser retirados por exe- 
rese superficial ou dermatoabrasao. 

Nevo spilus 

Ver Capitulo 64. 

Melanose neviforme (melanose 
pilosa de Becker) 

Ver Capitulo 64. 

Mancha mongolica 

Ver Capitulo 64. 

Nevo de Ota 

Ver Capitulo 64 e Figura 20.9. 

Nevo de Ito 

Ver Capitulo 64. 

Melanose periocular ou periorbital 

Denominada tambem hiperpigmentagao periorbital, 
conhecida comumente como olheiras, e uma hipercromia 
na regiao periocular, observada mais em mulheres, parti- 
cularmente morenas, devido ao aumento da melanina na 
epiderme das palpebras. Frequentemente, a cor escura 
fica mais evidente e ligeiramente enroxada apos tensao ou 
insonia em virtude de alteragoes vasculares. 0 quadro e 
familiar e transmitido por gene autossomico dominante. 

Fatores desencadeantes ou predisponentes sao rinite 
alergica, dermatite atopica, envelhecimento cutaneo com 
flacidez e excesso de pele e atrofia da pele, que torna o 
plexo vascular superficial. Eventualmente, ministram-se 
medicamentos antipsicoticos, quimioterapicos e colirios. 

No tratamento, a primeira indicagao e base corretora 
cosmetica. Fotoprotegao e necessaria. Cremes despigmen- 
tantes com acido retinoico (0,01%) ou hidroquinona (2%) 



Figura 20.9 Nevo de Ota. Macula castanho-azulada na 
area trigeminal, inclusive com acometimento da conjuntiva. 


podem ser usados com cuidado, pois a pele da regiao e facil- 
mente irritavel. Luz intensa pulsada pode melhorar o quadro. 

M ELAN O DERM IAS ADQUIRIDAS 
Bronzeamento 

Pigmentagao adquirida pela exposigao ao UV do sol 
oudefonte artificial. 

Melanose actmica ou solar 

A melanose solar, impropriamente denominada len¬ 
tigo senil ou solar, nao tern nenhuma relagao etiopatoge- 
netica com o lentigo. Quadro extremamente frequente, 
origina-se pela agao cumulativa da luz solar na pele, 
apos a 3 a ou 4 a decada de vida. A epoca de aparecimento 
e a intensidade dependem de dois fatores: tipo de pele; e 
tempo de exposigao a luz solar. 

Caracteriza-se por manchas de alguns milimetros ate 
1,5 cm de diametro, castanho-claras ou castanho-escuras, 
localizadas no dorso das maos, no punho, nos antebragos e 
na face. A superficie pode ser rugosa, quando ha associa- 
gao com queratose actmica (ver Capitulo 60). 
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Tratamento 

A primeira recomendagao e o uso constante de foto- 
protetores, mesmo em exposigoes de curta duragao. 0 
recurso que propicia melhor resultado e a crioterapia 
com neve carbonica (dioxido de carbono) ou nitrogenio 
liquido, com aplicagao por 2 a 4 segundos. 0 resultado 
na face e de bom para excelente, particularmente em in- 
dividuos de pele Clara; no dorso das maos, e de regular 
para bom, necessitando de varias aplicagoes mensais. 

0 laser, principalmente o rubi-laser, e usado com 
resultados. A aplicagao de acido tricloroacetico a 35% 
tern resultados inconstantes. A tretinoina (0,05% a 
0,1%), aplicada a noite e retirada pela manha, propicia 
melhora apos alguns meses de uso. E necessario usar 
fotoprotetor durante o dia. Quando houver irritagao, fazer 
aplicagao a cada 2 ou 3 dias. 

Melanodermias em afec<;6es 
e infec<;6es cutaneas 

Afecgoes e infecgoes cutaneas podem deixar pig- 
mentagao residual, como acne, eczemas liquenificados, 
liquen piano, herpes-zoster, varicela, sifilis. No fogo sel- 
vagem, ocorre na fase de cura. Picadas de insetos dei- 
xam, com frequencia, pigmentagao residual. Cicatrizes 
podem serhiperpigmentadas. 

Melanodermias por noxas ffsicas 
ou mecanicas 

Alem da luz ultravioleta, hipercromias localizadas 
ocorrem apos radioterapia; por exposigao ao calor; e por 
irritagao mecanica, como atrito ou cogadura. 

Melanodermias por noxas qui'micas 

Sao muito comuns, particularmente por drogas que 
atuam como endotante ou contactante. 

Endotantes 

Observadas com drogas como citostaticos, cloro- 
quina e derivados, clorpromazina, psoralenicos e deriva- 
dos arsenicais. Na erupgao fixa medicametosa, a cor 
vermelho-azulada e devida ao eritema e a melanina. Na 
pigmentagao vermelho-castanha da clofazimina, ha urn 
componente melanico e o mesmo ocorre na amiodarona. 
Na mulher, estrogenios e progestogenios podem produ- 
zirhiperpigmentagao. 

Contactantes 

Melanodermias de contato 

Em areas de contato com componentes, existentes 
em produtos industriais como petroleo, plasticos, borra- 
cha, couros e madeiras, particularmente caviuna. 


Melanodermia toxica 

Hiperpigmentagao melanica por contato com deriva¬ 
dos do petroleo, em areas expostas pela agao fotodina- 
mica da luz solar. Pode ser ocupacional em trabalhado- 
res ou pelo uso de cosmeticos que contenham derivados 
de petroleo. 

0 quadro clinico inicial e de eritema com descama- 
gao, surgindo, posteriormente, hipercromia reticulada. 
Com a evolugao, podem ocorrer telangiectasias. 

Tratamento e evolugao: com a retirada do contactan¬ 
te, ha melhora do quadro, entretanto, consoante a quanti- 
dade de melanina que extravasou para a derme (inconti- 
nencia pigmentar), pode ocorrer pigmentagao permanente 
(Figura 20.10). 

Melanodermia dorsal 

Caracteriza-se por pigmentagao reticulada na por- 
gao media do dorso, observada em mulheres, principal¬ 
mente na area (ou proximas) de contato como sutia. De 
causa desconhecida, e possivel que materials do sutia 
(incluindo o niquel ou plastico do fecho) provoquem irri- 



Figura 20.10 Melanodermia toxica. Hiperpigmentagao 
com predilegao pelas areas fotoexpostas. 
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tagao e prurido. A cogadura posterior determinaria o qua- 
dro que nao se restringe a area de contato e apresenta 
discreta liquenificagao. 

Na histopatologia, alem da alteragoes epiteliais, do 
aumento da melanina e da incontinence pigmentar, even- 
tualmente encontram-se depositos de substancia amiloide 
na jungao dermoepidermica. 

0 tratamento e evitar contactantes e pomada de cor- 
ticoides de media ou alta potencia. Quando o prurido for 
mais intenso, indicam-se infiltragao com triancinolona e 
anti-histammicos via oral, se necessario. 

Melanodermias em doengas 
sistemicas 

Pigmentagao generalizada que ocorre em varias 
doengas sistemicas devida ao aumento da melanina 
na epiderme. Assim, e observada em doengas meta- 
bolicas, porfiria cutanea tarda, cirrose hepatica, he- 
mocromatose, insuficiencia renal, doenga de Gaucher, 
Niemman-Pick; nutricionais, como pelagra, anemia 
perniciosa, kwashiorkor, e em outras, como escleroder- 
mia, sindrome de Cronkhite-Canada e doenga inflama- 
toria intestinal. Nas endocrinopatias, em tumores pro- 
dutores de ACTH e de MSH (Melanocyte Stimulating 
Hormone) e acromegalia. 

Na molestia de Addison, a hiperpigmentagao mela- 
nica e uma caracteristica. A insuficiencia da secregao de 
cortisona pelas suprarrenais determina maior secregao 
de ACTH e de MSH pela hipofise. Os melanocitos da pele 
e das mucosas estimulados pelo MSH produzem mais 
melanina e consequente pigmentagao, melhorada com a 
corticoterapia. Ainda que discreta, a hipercromia pode 
ser permanente. 

Na gravidez, o MSH aumenta a pigmentagao nas 
areolas mamarias, em nevos e, consoante a predisposi- 
gao, na face (melasma). 

Fitofotodermatose 

Quadro bastante frequente em nosso meio. Foi ini- 
cialmente observada com o uso de perfumes (berloque 
demartite). Esses perfumes tinham extrato de limao, que 
tern uma furocumarina, do grupo psoralenico, o bergap- 
teno, que e fotossensibilizante. Atualmente no meio me¬ 
dico, ha uma variedade de limao, o taiti, que e a causa 
mais comum de fitofotodermatite. 

Apos o contato com a pele e a exposigao ao sol, sur- 
gem manchas eritematosas com disposigao irregular, 
consoante as areas de contato-exposigao. Eventualmen- 
te, ate bolhas. Em seguida, surge a melanodermia que 


gradualmente esmaecera, desaparecendo em algumas 
semanas, mesmo sem tratamento (Figura 20.11). 

Ainda que o limao seja a causa mais comum de fotofi- 
todermatite, derivados psoralenicos existem em varias 
plantas, cujo contato pode eventualmente causar o quadro. 
A Tabela 20.1 enumera plantas que contem psoralenicos. 

Melasma (cloasma) 

Melasma (Gr. melas preto), ou cloasma (Gr. Chloa- 
zein esverdeado), e uma melanodermia que ocorre na 
face, quase sempre em mulheres, geralmente com mais 
de 25 anos, apos gravidez ou terapia hormonal. Entretan- 
to, pode ocorrer em mulheres jovens que nunca ficaram 
gravidas, como naquelas que receberam estrogenios e/ 
ou progestogenios, e tambem em homens. E urn quadro 
eventualmente desfigurante que pode causar disturbios 
emocionais. 

Etiologia 

Nao definida, com multiplos fatores contribuintes: 

1. Predisposigao constitucional - racial ou familiar, 
sendo a melanodermia mais frequente em individuos 
de pele castanha a parda. 



Figura 20.11 Fitofotodermatose. Manchas 
acastanhadas irregulares no dorso da mao, produzidas 
por limao. 


Tabela 20.1 Vegetais que contem psoralenicos 


Rutaceas 

Frutos de limoeiros, particularmente do 

Citrus aurantifolia (limao taiti), e citricos, 
como da tangerineira e limeira. A mamica- 
-de-cadela (Brosimum Guadchaudii)e 
usada no tratamento do vitiligo. 

Moraceas 

Fruto da figueira, Ficus carica. 

Umbel if eras 

Aipo, alcaravia, angelica, coentro, 
cenoura, salsa, erva-doce e pastinaca. 

Cruciferas 

Mostardeirae nabo. 
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2. Gravidez - o aparecimento de melasma na gravidez 
ocorre entre 50 e 70%, consoante o tipo constitucio- 
nal. Na gravidez, ha urn estimulo da melanogenese, 
com aumento da pigmentagao da areola mamaria e 
aparecimento da linea nigra, Lima linha pigmentada 
quevai do pubis aoumbigo. 

3. Estrogenios-progestogenios - ocorre entre 8 e 
29% de mulheres que tomam anticoncepcionais. 
Observa-se tambem na terapia de substituigao de 
estrogenios e/ou progestogenios na menopausa. 
Nao foi ainda estabelecida nenhuma correlagao en¬ 
tre disfungao hormonal e melasma. 

4. Exposigao solar - o fator desencadeante mais im- 
portante no melasma. A radiagao ultravioleta au- 
menta a atividade dos melanocitos, provocando a 
pigmentagao. 0 melasma pode surgir, de subito, 
apos exposigao intensa a luz solar ou se instalar gra- 
dualmente pela exposigao constante. Geralmente, 
melhora no inverno e se agrava no verao; ha recidiva 
com nova exposigao solar. 

5. Cosmeticos - produtos que contenham derivados 
de petroleo, psoralenicos e outras drogas fotossen- 
sibilizantes podem contribuir para o agravamento do 
quadro. 

Manifesta^oes clmicas 

Manchas castanho-claras a castanho-escuras, lo- 
calizadas geralmente nas regioes malares, podendo atin- 
gir as regioes frontal, labial superior e masseterianas. Ha 
tres padroes clinicos: centro-facial; malar; e mandibular. 
No padrao centro-facial, mais frequente, as lesoes locali- 
zam-se nas regioes malares, frontal, labial superior, na¬ 
sal e mental (Figura 20.12); no malar, atingem as regioes 
malares e nasal com a disposigao em vespertflio; e, no 
maxilo-mandibular, localizam-se principalmente nas re¬ 
gioes masseterinas e inferior da boca. 

A intensidade da pigmentagao e variavel, as vezes 
discreta, quase imperceptfvel; outras, muito acentuada, 
causando mascara desfigurante que leva a problemas 
psicologicos. 

Diagnose 

Em geral, nao apresenta dificuldade. Na diagnose 
diferencial, a melanodermia de contato e facil de ser 
afastada pela localizagao e pelo carater evolutivo. A me¬ 
lanodermia toxica e difusa, atingindo areas de maior 
contato, como as regioes frontal e malar, e, com fre¬ 
quence, a regiao retroauricular e o pescogo. 



Figura 20.12 Melasma centro-facial. Manchas 

acastanhadas nas regioes malares e supralabial no nariz. 

Tratamento 

1. Fotoprotegao: uso constante de fotoprotetor total 
para UVB e UVA, contendo, alem de agentes qufmi- 
cos, substancias como o dioxido de titanio ou oxi- 
do de zinco. Agentes ffsicos opacos, que reflitam a 
luz solar. 

2. Derivados fenolicos: 

■ Hidroquinona - a droga mais efetiva no tratamento 
do melasma. Inibe a melanogenese atuando sobre o 
melanocito. As preparagoes sao usadas em concen- 
tragao de 2 a 4%, em creme hidrofflico ou em alcool 
anidro-propilenoglicol, em partes iguais. Alguns 
autores preconizam iniciar com a concentragao mais 
baixa, enquanto outros indicam a concentragao de 
4% como dose inicial de ataque. Os resultados tera- 
peuticos so aparecem apos 6 a 8 semanas de trata¬ 
mento. A hidroquinona e irritante primario; eritema e 
descamagao, proporcionais a concentragao empre- 
gada, podem preceder a despigmentagao. Despig- 
mentagao em confete pode surgir, excepcionalmen- 
te, com concentragoes mais elevadas e regredir, ao 
contrario do que acontece com o uso do monobenzi- 
leter de hidroquinona. Outra reagao toxica, muito 
rara, e a ocronose, caracterizada por pigmentagao 
reticulada castanho-azulada, por deposito de pig- 
mento na derme, causada pelo uso extenso e cons¬ 
tante da hidroquinona. 

Para aumentar a eficacia e diminuir a irritagao, e 
bastante usada a formula que associa hidroquinona, 
tretinoina e corticosteroide. 
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A tretinoina aumenta a penetragao da hidroquinona, 
alem de reduzir a atividade dos melanocitos. 0 corti- 
coide atenua a agao irritativa, alem de inibir a mela- 
nogenese. A formula original contem hidroquinona 
5%, tretinoina 0,1% e dexametasona 0,1% em creme 
hidrofflico ou solugao alcool-propilenoglicol. Re- 
centemente, toram introduzidos cremes comerciais 
com composigoes similares. E posstvel usar separa- 
damente esses tres agentes, permitindo melhor ma- 
nejamento terapeutico. 

Ha produtos comerciais que associam a hidroquino¬ 
na com fotoprotetores. Entretanto, se a irritagao for 
intensa, usar somente a noite. Quando da exposigao 
prolongada ao sol, nao usar pela manha. 

3. Outros compostos fenolicos: 

■ Mequinol -defmdo metilado da hidroquinona, uti- 
lizado em concentragoes de 5 a 10% em prepara- 
goes comerciais. 

■ Arbutin - a (3-D-glucopironosida da hidroquinona 
de ocorrencia natural em plantas. Usado nas mes- 
mas concentragoes e em associagao com acidos al- 
fa-hidroxtlicos em preparagoes comerciais. 

4. Retinoides: 

■ Tretinoina topica - concentragao de 0,05 a 0,1%, 
atua no melasma como em outras melanodermias. 
Deve ser usada somente a noite pela agao fotossen- 
sibilizante. A melhora do melasma requer seis me- 
ses de uso. Pode ser aplicada com a hidroquinona 
ou com o acido azelaico. A isotretinotna topica e 
menos irritante que a tretinoina. 

■ Acido azelaico - acido dicarboxflico, de ocorrencia 
natural, empregado em concentragao de 20% no tra- 
tamento da acne. Interfere na sfntese da melanina e e 
uma alternativa a hidroquinona e a tretinoina. Nao 
tern nenhuma toxicidade sistemica nem fotossensi- 
bilidade. A tolerancia topica e excelente. Em geral, 
nao ha irritagao e, se houver, regride com a continu- 
agao do tratamento. Deve ser aplicado duas vezes 
por dia, de manha e a noite. Pode ser associado a 
hidroquinona ou a tretinoina. 

5. Miscelanea: 

■ Acido ascorbico - ha relatos referindo uma agao in¬ 
ferior a da hidroquinona, podendo ser associado. 

■ Acido kojico (5-hidroxi-2-hidroximetil-4-pirona) - e 
urn derivado fungico hidrofilo de especies ( Aceto- 
bacter, Aspergillus e Penicillium) e atua como a hi¬ 
droquinona, por inibigao da tirosinase. Usado a 1%, 
e sensibilizante e pode causar dermatite de contato. 


■ Esfoliagao e dermatoabrasao - nao devem ser empre- 
gados. A esfoliagao ( peeling ) com resorcina, fenol ou 
acido tricloroacetico (25 a 35%) pode oferecer melho¬ 
ra temporaria, porem ha recidiva e ate agravamento. 0 
mesmo ocorre com a dermatoabrasao. 

■ Lasers - os resultados com diversos tipos de laser 
sao irregulares. 0 Q-switched rubi-laser e o que tern 
dado melhor resultado. 

Conclusao 

Fundamental, no melasma, e a fotoprotegao. A res- 
posta ao tratamento e variavel. Considerando o impacto 
psicologico, usar sempre base corretora cosmetica. 

HIPERCROMIAS NAO MELANICAS 

Originam-se de varios pigmentos ou substancias 
quesedepositam naderme. 

Dermatite ocre 

Resulta da evolugao da purpura hipostatica. Pelo ex- 
travasamento de hematias e subsequente destruigao, a 
hemossiderina e depositada na derme, livre ou no inte¬ 
rior de melanoforos. A cor e amarelo-castanho escuro e a 
localizagao, nas pernas e nos tornozelos (Capttulo 19). 
Nao e indicado tratamento, sendo importante a elevagao 
dos membros e o uso de meia elastica para evitar o agra¬ 
vamento do quadro. 

Carotenodermia 

Pigmentagao amarelada da pele por deposito de ca- 
roteno ou provitamina A. Origina-se, em geral, pela in- 
gestao exagerada de caroteno, abundante em frutas ou 
vegetais como mamao, manga, cenoura, tomate, beterra- 
ba e outros. E encontrada em criangas e em adultos com 
dietas ricas em caroteno. Excepcionalmente no diabetes 
e no hipotireoidismo, o ftgado pode falhar na transforma- 
gao do caroteno em vitamina A, resultando na carotene- 
miae na carotenodermia. 

A cor amarelada e difusa, sendo mais evidente nas 
palmas e plantas, nos sulcos nasogenianos, nas regioes 
retroauriculares e nas axilas. As escleroticas estao livres e 
nao ha prurido, o que, juntamente com a localizagao pal- 
moplantar, permite diferenciar a carotenodermia da ictert- 
cia. Pigmentagao amarelada da pele e observada pela in- 
gestao de quinacrina. 

Nao e necessario tratamento, podendo ser diminutda a 
ingestao de frutas ou vegetais ricos em caroteno. Investigar 
diabetes ou hipotireoidismo quando houver suspeita. 
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Icterfcia 

Caracteriza-se pela hiperbilirrubenemia e cor amare- 
lada em virtude de deposito de pigmento biliar na pele, 
membranas mucosas e escleroticas, sendo facilmente 
diferenciada da carotenodermia pela localizagao, pela 
pigmentagao das conjuntivas e pelos antecedentes. 

Amiodarona 

Essa droga bastante usada em cardiologia, exepcio- 
nalmente determina uma cor preto-violeta em areas ex- 
posta a luz. Deve-se a formagao de urn pigmento, a lipo- 
fusina na derme (Figura 20.13). 

Tatuagens 

Resultam da introdugao na derme de pigmentos in- 
soluveis, que permanecem indefinidamente (Figura 
20.14). 0 mais comum e a tinta da China, preta, introdu- 
zida por agulhas. De acordo com a profundidade, a cor 
varia de preta a azulada. 0 tratamento da tatuagem era 
com exerese ou dermatoabrasao. 

Atualmente, usa-se rubi-laser ou outro tipo consoante 
a cor de pigmento na tatuagem. 

Ha tatuagens acidentais, como as da explosao da 
polvora a curta distancia, com penetragao de particulas 
de carvao na pele, e tambem as ocupacionais, em aci- 
dentes na industria. 



Figura 20.13 Pigmentagao por amiodarona. Manchas 
azul-acinzentadas nas regioes malares e dorsonasal. 



Figura 20.14 Tatuagens. Varias tatuagens no dorso e 
nos bragos. 
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AFEC^OES QUERATOTICAS 


As afecgoes queratoticas sao hereditarias ou adqui- 
ridas. Neste capftulo, serao estudadas as principals afec¬ 
goes queratoticas adquiridas. 

LIQUEN ESPINULOSO 

Anomalia da queratinizagao, rara, de causa desco- 
nhecida, que ocorre em criangas, com papulas folicula- 
res encimadas por espiculas corneas (Figura 21.1). As 
lesoes agrupam-se em placas, simetricamente distribuf- 
das nos membros, abdome e pescogo. 0 tratamento e 
feito com creme ou pomada queratolftica, como acido 
salicilico a 2% ou acido retinoico topico. 

ACANTOSE NIGRICANTE 

Dermatose relacionada a alteragoes organicas extra- 
cutaneas, benignas ou malignas. Caracteriza-se por le- 



Figura 21.1 Liquen espinuloso. Placa constituida por 
papulas foliculares, muitas das quais encimadas por 
espiculas corneas. 


soes papilomatosas e queratosicas, escuras, de localiza- 
gao predominante em dobras. As formas associadas a 
processos benignos sao mais frequentes, ocorrem prin- 
cipalmente em individuos obesos e sao mais comuns em 
individuos de pele escura, enquanto as formas malignas 
sao bastante raras. 

Existem varias formas de acantose nigricante segun- 
do o fator causal relacionado. 

Acantose nigricante benigna 

Forma hereditaria dominante, nao associada a doen- 
gas internas, presente no nascimento ou surgindo na in- 
fancia ou na puberdade, atingindo axilas, pescogo e do¬ 
bras antecubitais. Excepcionalmente, ocorrem lesoes 
mucosas e a intensidade do quadro clfnico e discreta em 
relagao as formas malignas. 

Acantose nigricante benigna associada 
a endocrinopatias adquiridas 

A acantose nigricante pode acompanhar condigoes 
endocrinas benignas tumorais ou nao tumorais, como 
adenomas de hipofise, ovarios e suprarrenais, craniofa- 
ringeomas, acromegalia, sfndrome de Cushing, doenga 
de Addison e ovarios policfsticos, alem de diabetes. 

Acantose nigricante produzida 
pordrogas 

Diversas drogas podem produzir lesoes de acantose 
nigricante: estrogenios; testosterona; e aquelas que inter- 
ferem no metabolismo lipfdico, como o acido nicotfnico e 
os corticoides sistemicos. Tambem existem relatos de 
casos por insulina subcutanea e acido fusfdico topico. 
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Pseudoacantose nigricante 

Forma de acantose nigricante relacionada a obesida- 
de, mais frequente em individuos de pele escura (que 
pode associar-se a resistencia insulfnica). As lesoes cos- 
tumam ser mais discretas do que na verdadeira acantose 
nigricante, mas podem acompanhar-se de lesoes tipo 
acrocordon. 0 controle da obesidade leva a sua redugao. 

Acantose nigricante benigna como 
parte de smdromes hereditarias 

Existem algumas sindromes hereditarias raras, com 
varios tipos de manifestagoes clfnicas, que podem ser 
acompanhadas de acantose nigricante. 

Acantose nigricante maligna 

Nessa forma, as lesoes sao clinicamente mais ex¬ 
presses e sempre ha associagao com neoplasias ma- 
lignas, configurando verdadeira manifestagao cutanea 
paraneoplasica. Ocorre predominantemente em adultos 
e, em 20% dos casos, precede o diagnostico da neopla¬ 
sia; em 60%, sincronicamente ao tumor; e, em 20%, 
apos diagnostico da neoplasia maligna. 

As neoplasias mais comumente associadas a acan¬ 
tose nigricante sao adenocarcinomas, principalmente 
abdominais, particularmente adenocarcinoma gastrico 
(60%). Cerca de 30% dos casos acompanham outros 
adenocarcinomas abdominais nao gastricos, originarios 
de pancreas, vesicula biliar, colo, reto, utero, ovarios, be- 
xiga e prostata. Em 10% dos casos, a neoplasia associa- 
da tern origem extra-abdominal, particularmente em 
esofago, pulmoes e mamas. Ocorre, ainda menos fre- 
quentemente, associagao com neoplasias malignas en- 
docrinas (carcinoide, feocromocitoma, tumores tireoidia- 
nos e testiculares), sarcomas, melanoma e linfomas. 

Em geral, as neoplasias associadas a acantose nigri¬ 
cante sao bastante agressivas, de curso rapidamente fatal. 

Admite-se que o aparecimento das lesoes cutaneas 
relacione-se a produgao de fatores de crescimento tissu¬ 
lar pelas celulas tumorais. A remogao do tumor determi- 
na, por vezes, a involugao das lesoes cutaneas. 

Manifestagoes clfnicas 

A acantose nigricante exterioriza-se por placas pa- 
pilomatosas, vegetantes ou liquenificadas, hiperpig- 
mentadas, de coloragao castanho-escura, localizadas 
simetricamente nas axilas (Figura 21.2); pescogo; do¬ 
bras antecubitais; inguinocrurais; regioes umbilical, 



Figura 21.2 Acantose nigricante maligna. Lesoes 
hiperqueratoticas, papilomatosas e hiperpigmentares 
naaxila. 


genital e perianal e em outras areas intertriginosas. 
Tambem podem ser observadas lesoes papilomatosas 
nos labios. 

Enquanto nas formas benignas essas lesoes sao 
mais discretas, nas formas malignas sao muito mais in- 
tensas e podem-se observar lesoes associadas de acro- 
cordon, hiperqueratose palmoplantar, papilomatose reti- 
culada e confluente de Gougerot-Carteaud e exagero das 
impressoes palmoplantares (paquidermatoglifia). 

Diagnose 

Clfnica, devendo ser confirmada histologicamente, 
pois o quadro histopatologico e caracterfstico, represen- 
tado por hiperqueratose, acantose discreta, papilomato¬ 
se e aumento de pigmento na camada basal. Os exames 
complementares devem ser orientados na busca das 
causas endocrinas por meio de pesquisa de glicemia, 
insulinemia e dosagens hormonais. Possfveis neoplasias 
associadas devem ser pesquisadas com exame ffsico e 
exames complementares: ultrassonografia; exames ra- 
diologicos; tomografia; e endoscopia. 

Na diagnose diferencial, devem ser considerados o 
penfigo vegetante, a doenga de Darier, a doenga de Do- 
wling-Degos e, nas lesoes mucosas, devem ser diferen- 
ciadas a lipoidoproteinose, a doenga de Cowden e a dis- 
queratose congenita. 

Tratamento 

Quando se detectam fatores causais, o tratamento 
sera remove-los, quando possfvel, com terapia das en- 
docrinopatias ou neoplasias. Como tratamento sinto- 
matico, podem ser utilizados os retinoides, topica e 
sistemicamente. 
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FOLICULOSES 


ACNE 

Acne vulgar 

A acne vulgar ou acne juvenil e uma das dermatoses 
mais frequentes. As lesoes surgem na puberdade, em 
quase todos os jovens, de ambos os sexos. Em alguns, 
sao mfnimas, quase imperceptfveis, e assim permanecem 
durante toda a adolescencia. Em outros, tornam-se mais 
evidentes e polimorfas, de intensidade variavel, compro- 
metendo a qualidade de vida na adolescencia e desenca- 
deando ou piorando problemas emocionais que podem 
tornar-se extremamente graves. Na ausencia de tratamen- 
to adequado, persiste, em geral, ate o final da adolescen¬ 
cia e, eventualmente, com lesoes isoladas, pode manter- 
-se durante muitos anos. Tratamentos inadequados 
deixam cicatrizes inesteticas e indeleveis. 

Patogenia 

Localizaqao 

A acne e uma afecgao dos foliculos pilossebaceos 
que se localizam na face e na regiao anteroposterior do 
torax. A caracterfstica desses foliculos e ter uma glandu- 
la sebacea hipertrofiada e urn pelo fino rudimentar. 

Existe uma tendencia hereditaria na acne, transmiti- 
da por genes autossomicos dominantes. 

Ha uma queratinizagao anomala no infundibulum foli- 
cular, com hiperqueratose, que produz a obstrugao do ori- 
ffcios e a formagao dos comedos, inicialmente, os fecha- 
dos (cravos brancos) e, depois, os abertos (cravos pretos). 

A hipersecregao sebacea e o segundo fator funda¬ 
mental para o desenvolvimento da acne associada a hi¬ 
perqueratose folicular. A hipersecregao sebacea e a eclo- 
sao da acne podem ocorrer por dois mecanismos. 


0 primeiro, pouco frequente, ocorre por aumento 
dos androgenios circulantes, a semelhanga do que acon- 
tece na sindrome SAHA (Seborreia, Alopecia, Hirsutis- 
mo, Acne), em sfndromes virilizantes, na sindrome de 
Cushing e como manifestagao iatrogenica na terapia com 
hormonios androgenicos. 

0 segundo mecanismo, que e o encontrado na acne 
vulgar, ocorre pela agao periferica do androgenio, isto e, ha 
uma resposta hipersecretoria da glandula sebacea ao estf- 
mulo androgenio, por fatores geneticos ou constitucionais. 

Portanto, para a eclosao da acne sao fundamentais a 
hiperqueratose folicular e a hipersecregao sebacea. 

Entre as bacterias que participam na patogenese da 
acne, na porgao profunda do folfculo pilossebaceo, e en¬ 
contrado, constante e abundantemente, o Propionibacte- 
rium acnes, microrganismo que prolifera e hidrolisa, pelas 
esterases que possui, os triglicerfdeos do sebo, liberando 
acidos graxos irritantes para a parede folicular, indutores 
de sua queratinizagao. A pressao do sebo acumulado pode 
romper o epitelio folicular, enquanto os acidos graxos e os 
microrganismos atuam na derme circunjacente. Inicia-se, 
assim, o processo inflamatorio. Na porgao superficial do 
folfculo, habitam o Staphylococcus epidermidis e outros 
micrococos produtores de lipases que pioram o quadro. 

Fatores emocionais podem atuar como agravantes da 
acne, bem como o perfodo menstrual, mas a influencia ali- 
mentar e raramente observada na evolugao da acne. 

Manifesta0es clfnicas 

0 quadro clfnico e polimorfo, caracterizado por co¬ 
medos, papulas, pustulas, nodulos e abscessos locali- 
zados na face, nos ombros e na porgao superior do to¬ 
rax, geralmente associado com seborreia. Consoante o 



Foliculoses | 167 


numero e o tipo das lesoes, definem-se as formas clini- 
cas ou os graus da acne vulgar (Figura 22.1). 

A acne e classificada como acne nao inflamatoria, 
quando apresenta somente comedos, sem sinais infla- 
matorios, e acne inflamatoria, que, conforme o numero, a 
intensidade e as caracteristicas das lesoes, compreende 
formas clfnicas ou graus (Tabela 22.1). 

Acne nao inflamatoria 
Acne comedonica - acne grau I 

Caracteriza-se pela presenga de comedos, porem a 
existencia de algumas papulas e raras pustulas foliculares 
ainda permite considerar o quadro acne grau I (Figura 22.2). 

Tabela 22.1 Formas clfnicas (graus) da acne vulgar 

Acne nao inflamatoria 

Acne comedonica ou acne grau I 

Acne inflamatoria 

Acne papulopustulosa ou acne grau II 

Acne nodulo-abscedante, acne abscedante ou acne grau III 

Acne conglobata ou acne grau IV 

Acne fulminante, acne fulminansou acne grau V 


Ha tres tipos de comedos: microcomedo; comedo 
fechado; e comedo aberto. 

Acne inflamatoria 

Acne papulopustulosa - acne grau II 

Caracteriza-se pela presenga de comedos abertos, 
de papulas, com ou sem eritema inflamatorio e pustulas. 
0 quadro tern intensidade variavel, desde poucas lesoes 
ate numerosas, com inflamagao bem intensa. A seborreia 
esta sempre presente (Figura 22.3). 



Figura 22.2 Acne grau I. Multiplos comedos, raras 
papulas eritematosas nafronte. 




Figura 22.1 Acne vulgar. Comedoes, papulas 
eritematosas, pustulas e cicatrizes. 


Figura 22.3 Acne grau II. Comedoes, papulas 
eritematosas e pustulas. 
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Acne nodulo-abscedante ou nodulo- 
-cistica - acne grau III 

Ha comedos abertos, papulas, pustulas, seborreia e 
nodulos furunculoides. Impropriamente chamados cis- 
tos, esses nodulos contem corneocitos degenerados, 
nos quais pode ocorrer a formagao de pus, cuja drena- 
gem tambem elimina queratina (Figura 22.4). 

Acne conglobata - acne grau IV 

Constitui forma grave de acne em que, ao quadro 
anterior, associam-se nodulos purulentos, numerosos e 
grandes, formando abscessos e fistulas que drenam pus. 
Ha canais entre os abscessos, que formam bridas e le¬ 
soes queloidianas. Forma mais frequente em homens, 
em geral, acomete a face, o pescogo e os lados anterior e 
posterior do torax, podendo chegar ate a regiao glutea 
(Figura 22.5). 

Acne fulminante - acne grau V 

E forma extremamente rara em nosso meio, na qual, em 
quadro de acne nodulo-abscedante ou conglobata, surgem 


subitamente febre, leucocitose, poliartralgia, com eritema 
inflamatorio ou necrose e hemorragia em algumas lesoes. 
Histologicamente, ocorre vasculite leucocitoclastica. 

Manchas pigmentares e cicatrizes 
residuais 

Podem ocorrer, principalmente em peles tipo III e IV, 
manchas residuais ocasionadas particularmente pelo trau- 
matismo das lesoes. Cicatrizes ocorrem na evolugao da 
acne inflamatoria deixando depressoes desde mtnimas ate 
marcas indeleveis. A acne conglobata leva a cicatrizes de- 
formantes, com bridas de fibrose e lesoes queloidianas. 

Diagnose 

A acne vulgar e bastante caractertstica e, em geral, 
nao necessita de diagnose diferencial. A acne pos-adoles- 
cencia deve ser distinguida das varias formas de erupgao 
acneiforme. A rosacea pode apresentar papulas folicula- 
res, porem a idade, a predominance no sexo feminino, o 
eritema e a localizagao medio-facial e na fronte permitem, 
em geral, a diagnose. 




Figura 22.4 Acne grau III. Nodulo-ctstica. Comedoes ; 
papulas e lesoes nodulo-ctsticas na face. 


Figura 22.5 Acne grau IV. Conglobata. Comedoes, 
papulas, lesoes nodulo-ctsticas com abscessos 
multiplos comunicantes. 
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Tratamento 

Na acne comedonica, o tratamento topico e eletivo. A 
primeira indicagao e a tretinoina, usada na concentragao 
de 0,05%, em gel, aplicada a noite, apos limpeza, e retira- 
da pela manha. Quando, pelo uso diario, ocorrer irritagao, 
espagar as aplicagoes. Evitar exposigao ao sol durante o 
tratamento porque a tretinoina deixa a pele mais sensivel. 
Eventualmente, quando for programada uma exposigao ao 
sol, nao passar o medicamento na noite anterior. Atual- 
mente, a tretinoina e substituida pela isotretinoina, tam¬ 
bem em gel e na concentragao de 0,05%, por ter igual ati- 
vidade e menor agao irritativa. Outros retinoides topicos 
efetivos sao o adapaleno, menos irritante e menos efetivo, 
e o tazaroteno. 0 acido azelaico, a 20%, foi introduzido 
para ser usado uma ou duas vezes por dia, sem necessida- 
de de evitar a luz solar, porem mostrou-se pouco efetivo. 

A extragao manual de comedos abertos (cravos pre- 
tos) nao e necessaria, a nao ser excepcionalmente. Ha 
melhora temporaria, porem ha risco de infecgao pelo ma- 
nuseio das lesoes. Os comedos fechados (cravos bran- 
cos) podem ser abertos com ponta de agulha ou de urn 
eletrocoagulador. 

No tratamento topico da acne inflamatoria papulopus- 
tulosa, grau II, apos a limpeza da pele com sabonete ou 
logao para pele oleosa, a indicagao eletiva e o peroxido de 
benzoila em concentragoes de 2,5 a 5%, aplicado uma ou 
duas vezes por dia apos limpeza, espagando-se as aplica¬ 
goes em caso de irritagao. Atualmente, a formula mais 
efetiva e o peroxido de benzoila dissolvido, e nao mais 
disperso, em concentragao de 4%, mais efetiva e com me¬ 
nor agao irritativa. Dois antibioticos sao usados topica- 
mente nessa forma de acne: a eritromicina (2 a 4%) em 
solugao ou gel; e a clindamicina a 1% em solugao alcooli- 
ca, ambos de agao anti-inflamatoria. Atualmente, sao mais 
indicadas a associagao do peroxido de benzoila (5%) com 
clindamicina (1%), em gel, muito efetiva na terapia topica 
ou a associagao, tambem efetiva, da isotretinoina (0,05%) 
com eritromicina (2%), em gel; bem como a associagao de 
adapaleno (0,1%) e peroxido de benzoila (2,5%), em gel. 

Ha reagoes adversas com o peroxido de benzoila. As 
aplicagoes devem ser espagadas se houver irritagao. Ex¬ 
cepcionalmente, ocorre sensibilizagao que impede o uso 
da droga. A eritromicina e a clindamicina raramente cau- 
sam irritagao ou sensibilizagao. 

Quando nao houver resposta ao tratamento topico, e 
indicada a administragao sistemica. A primeira indicagao 
e a tetraciclina (ou oxitetraciclina) na dose de 500 mg, 
duas vezes por dia. As alternativas sao: eritromicina (500 
mg, duas vezes por dia), ou doxiciclina (100 mg por dia) 
ou sulfametoxazol-trimetoprima (urn comprimido 400 mg 
a 80 mg, duas vezes por dia). Nos dois primeiros meses, a 


melhora em geral e discreta e torna-se mais evidente apos 
2 a 4 meses. Quando houver melhora significativa (supe¬ 
rior a 80%), as doses devem ser reduzidas. Observe que 
as tetraciclinas devem ser administradas 30 minutos an¬ 
tes ou duas horas e meia apos as refeigoes, com agua, e 
nao podem ser usadas por gestantes ou sob suspeita de 
gravidez. Podem ser substitufdas com seguranga pelo es- 
tearato de eritromicina, nunca empregando-se o estolato 
de eritromicina. A eritromicina deve ser ingerida de pre¬ 
ference antes das refeigoes, porem a doxiciclina e o sul- 
fametoxazol-trimetropima devem ser preferencialmente 
administrados durante ou apos as refeigoes. A azitromi- 
cina e tambem administrada em forma de pulso-terapia, 
500 mg por tres dias, sete dias de interrupgao e repetir 
por tres vezes. Ha melhora com recidiva. 

A administragao de tetraciclina ou eritromicina fre- 
quentemente causa reagoes gastrintestinais, por exem- 
plo, nauseas e vomitos, controladas com ranitidina ou 
omeprazol; diarreia, medicada com loperamida; e, ex¬ 
cepcionalmente, ocorre candidose vaginal. Pode surgir 
uma foliculite por gram-negativos, caracterizada pelo 
subito aparecimento de numerosas pustulas, com o de- 
senvolvimento de bacterias do genero Klebsiella, Serra- 
tia, Proteus ou Escherichia ou contaminagao das lesoes 
por Candida. Os tratamentos com topicos ou antibioticos 
via sistemica nao curam a afecgao, somente controlam- 
-na, precisando ser mantidos por tempo indeterminado, 
eventualmente por anos, ate a cura natural da acne. 

Em 1979, a isotretinoina tornou-se indispensavel no 
tratamento da acne. Ainda e indicada por dermatologis- 
tas dos Estados Unidos e da Europa somente para os 
graus III e IV. Discordando dessa restrigao, empregamos 
a isotretinoina nao somente na acne abscedante (cfstica), 
conglobata e fulminante (graus III, IV e V), mas tambem 
na acne papulopustulosa (grau II), resistente ao trata¬ 
mento topico. A isotretinoina melhora a qualidade de vida 
do adolescente e previne o aparecimento de cicatrizes 
indeleveis, embora possam ocorrer recidivas que exijam 
repetigao do tratamento. 

Isotretinoina 

A isotretinoina e o acido 13-cis-retinoico, derivado 
do retinol (vitamina A). Atua eletivamente sobre a glan- 
dula sebacea, diminui e normaliza a sebogenese e a que- 
ratinizagao folicular alterada. 

■ Dosagem e administragao: a dosagem inicial e de 1 a 
1,5 mg/kg/dia, reduzida gradualmente, porem com 
dosagem minima acima de 0,5 mg/kg/dia. 0 perfodo 
mfnimo de tratamento e em torno de cinco meses e a 
dosagem total deve alcangar 120 mg/kg. As capsulas 
devem ser administradas durante ou apos as refei- 
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goes. A maioria dos doentes responde ao tratamento 
com cura definitiva da acne. Quando se administra a 
isotretinoina em doses inferiores a 0,5 mg/kg/dia ou 
por periodo menor que cinco meses, ha melhoras, 
mas ocorrem recidivas cujo numero e proporcional a 
dosagem usada e ao periodo de administragao. Alguns 
doentes podem necessitar da manutengao da isotreti¬ 
noina por urn periodo maior, de seis, sete e ate dez 
meses. Essa maior resistencia ao tratamento e vista 
em algumas formas graves. Quando, apos a cura da 
acne, ocorrer recidiva, pode-se administrar novamen- 
te a isotretinoina na mesma dosagem, durante periodo 
menor, por varias vezes, sem qualquer inconveniente. 
Em acne de adultos (acima de 30 anos), e preferfvel 
administrar dosagem menor de isotretinoina (inferior a 
0,5 mg/kg/dia) por tempo mais prolongado. 

Efeitos colaterais 

■ Teratogenia: a isotretinoina e medicagao segura e o 
unico risco irreversivel e, em gestantes, a agao tera- 
togenica. Cabe ao dermatologista enfatiza-lo para a 
paciente e somente prescrever a isotretinoina quan¬ 
do estiver exclufda seguramente a possibilidade de 
gravidez. Havendo essa possibilidade, deve-se, pri- 
meiramente, adotar urn metodo anticoncepcional, 
principalmente os anticoncepcionais hormonais. A 
isotretinoina e eliminada em urn mes e, apos esse 
periodo, nao existe mais risco para a gravidez. 

■ Exacerbagao: quando se inicia a isotretinoina, pode 
ocorrer uma exacerbagao das lesoes que melhora 
subsequentemente. Geralmente, no final do primeiro 
mes e a partir do segundo, as melhoras sao nftidas e, 
no terceiro mes de tratamento e nos subsequentes, 
em geral, nao ha mais lesoes, podendo surgir rara- 
mente lesoes esporadicas. 

■ Secura labial (100%) e queilite (95%)): ocorrem de 7 a 
10 dias apos o infcio do tratamento. De intensidades 
variaveis, sao controladas com o uso reparador la¬ 
bial, como bastao de manteiga de cacau ou pomada 
de dexpantenol. Quando houver infecgao, usar po¬ 
mada deantibiotico. 

■ Queilite angular (80%)): controlada com o uso de po¬ 
mada de antibiotico e/ou de cetoconazol. 

■ Secura das mucosas nasal (50%o), oral (40%o) e ocular 
(20%o): controladas respectivamente com instilagoes 
de solugao salina, bochechos com agua e lubrifican- 
te ocular. 

■ Eritema e/ou dermatite na face (40%o): nao e neces- 
sario tratamento, nao sendo indicado usar cremes 
hidratantes. 

■ Epistaxe (30%):consequente a secura da mucosa nasal. 


■ Prurido (25%o): causado pela asteatose. 

■ Efluvio telbgeno (25%o): desaparece apos o termo do 
tratamento. 

■ Conjuntivite (20%o): causada pela secura da mucosa 
ocular. 

■ Dermatite asteatosica (20%o): areas de eritema desca- 
mativo ou de eczematizagao, particularmente nos 
membros. Terapia com cremes hidratantes. 

■ Mialgias e artralgias: ocorrem eventualmente em pa- 
cientes praticantes de exercfcios ffsicos, que devem 
ser restringidos. 

■ Obstipagao intestinal e cetaleia: de ocorrencia excep- 
cional, controladas com medicamentos sintomati- 
cos. As reagoes colaterais nao impedem a continua- 
gao do tratamento. 

■ Hipertensao benigna intracraniana: foi relatada em 
doentes usuarios de tetraciclina concomitante. 

■ Hiperostose: nao e observada pelo tempo curto de 
administragao. 

■ Depressao e suicfdio: quadros depressivos e even¬ 
tualmente suicidio ocorrem em todas as faixas etarias, 
particularmente em adolescentes. Foi lembrada a 
possibilidade de uma relagao da isotretinoina com de¬ 
pressao e suicidio, porem nenhum dos estudos epide- 
miologicos ate agora mostrou tal associagao. A acne, 
por seu aspecto, e fator que contribui para a depres¬ 
sao e, frequentemente com a sua cura, ha melhora do 
quadro mental. Entretanto, e indicado avaliar sempre 
o risco de depressao ou suicidio em pacientes com 
acne que serao tratados com isotretinoina. 

Controle laboratorial 

■ Hemograma: deve ser feito antes da terapeutica e re- 
petido durante o tratamento suplementar. 

■ Colesterol - triglicerfdeos: elevagao discreta de co- 
lesterol e de triglicerfdeos e observada frequente¬ 
mente, com volta a normalidade apos o termino do 
tratamento. Quando ha aumento, prescrever dieta e, 
se ultrapassar 300 mg/dl_ para colesterol ou triglice¬ 
rfdeos, reduzir a dosagem de isotretinoina. Quando 
ultrapassar 400 mg/dL, interromper a droga, que 
podera ser readmitida apos a volta a normalidade. 

■ Transaminases: eventualmente, podem surgir eleva- 
goes suaves, reversfveis durante o tratamento. 

■ Grupo de risco: constitufdo por pacientes obesos, 
diabeticos ou com hipercolesterolemia ou trigliceri- 
demias. E importante inquirir sobre as taxas de co¬ 
lesterol e triglicerfdeos paterno ou materno. Quando 
ha historia familiar, a terapia deve ser feita com con¬ 
trole laboratorial mensal. Doenga hepatica contrain- 
dica o tratamento. Em doenga sistemica ou alteragao 
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renal, gastrintestinal ou pulmonar, a isotretinoina 
pode ser prescrita quando absolutamente necessa- 
ria e com controle clinico rigoroso. Igualmente em 
psicoticos pode ser usada com concordance e se- 
guimentodepsiquiatra. 

■ Intercorrencias: doenga sistemica subclinica pode 
tornar-se sintomatica e necessitar de tratamento 
que, eventualmente, sera feito em paralelo. Aciden- 


tes graves, intervengoes cirurgicas, doengas infec- 
ciosas surgindo durante o tratamento podem reque- 
rer a interrupgao da isotretrinoina, que pode ser 
reiniciadaoportunamente. 

Condutas: nas formas clmicas 

Na acne papulopustulosa, grau II, com reagao infla- 
matoria discreta (Figuras 22.6 A-D), usar sabonetes ou 



Figuras 22.6 A-D Acne vulgar. Tratamento com isotretinoina. (A) Estado inicial. (B) Apos dois meses. (C) Apos 
seis meses - termino do tratamento. (D) Apos doze meses - controle. 
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logoes antigordurosas e antibioticos topicos ou a asso- 
ciagao de eritromicina com peroxido de benzofla. Sus¬ 
pender apos 2 a 4 semanas quando, pela agao da isotre- 
tinoina, houver secura da pele. Quando ocorrerem muitas 
lesoes, e indicado administrar antibioticos sistemica- 
mente (exceto tetraciclinas), macrolideo com a roxitromi- 
cina, eritromicina ou cefalosporina, por 2 a 4 semanas. 
Lembrar que no inicio do tratamento, como ja referido, 
pode ocorrer exacerbagao do quadro. 

Na acne abscedante ou cistica (Figuras 22.7 A-B), 
conglobata e fulminante, deve-se associar, no inicio, a 
isotretinoina com antibioticos. A dosagem da isotretinof- 
na deve ser maior, de 1 a 1,5 mg/kg com antibiotico ma- 
crolideo, como roxitromicina, 300 mg/dia ou eritromicina 
de 1 a 1,5 g/dia, em duas ou tres doses de 500 mg. Pode- 
-se usar cefalosporina em dosagem equivalente. 

■ Corticoides: nas formas muito inflamatorias da acne 
cistica e conglobata, e indicada, tambem, a adminis- 
tragao de prednisolona em uma dose unica diaria de 
20 mg, posteriormente reduzida ate a melhora do 
quadro. Na acne fulminante, a administragao de 
prednisolona e indispensavel, na dose de 40 a 20 
mg/dia, associada a isotretinoina e ao antibiotico. 


Com a melhora do quadro, diminuir a dosagem do 
corticoide, mantendo o antibiotico ate o desapareci- 
mento dos sinais inflamatorios e continuar com a 
isotretinoina ate a regressao total da acne. 

■ Antiandrogenios: nao sao necessarios na acne vul¬ 
gar. A ciproterona (2 mg) associada ao etinil-estra- 
diol (0,035 mg) melhora a acne na mulher, porem ha 
recidiva apos a interrupgao. A associagao e indicada 
em duas condigoes: como anticoncepcional, quando 
ha risco de gravidez; e em alguns casos de acne en- 
docrina, como na sindrome SAHA (seborreia, acne, 
hirsutismo, alopecia). 

Procedimentos cirurgicos 

■ Drenagem deabscessos: indispensavel para o suces- 
so do tratamento, a drenagem das pustulas, cistos e 
abscessos em todas as formas de acne. As pustulas 
podem ser abertas e drenadas sem anestesia. Nos 
cistos e abscessos, aplicar anestesia intradermica e 
fazer pequena incisao com ponta de bisturi. Apos es- 
vaziar o conteudo por espremedura, proceder a cure- 
tagem e a aplicagao de acido tricloracetico (50 a 
70%). Curativo adesivo compressivo, se necessario. 



Figuras 22.7 A-B Acne grau III. Tratamento com isotretinoina. (A) Estado inicial. (B) Apos dois meses do termino 
do tratamento. 
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■ Dermoesfoliagao-dermoabrasao: apos o termo do 
tratamento, pode ser necessaria. Quando ha cicatri¬ 
zes mmimas, usar gel de tretinoma ou isotretinoma; 
e, quando indicado, peeling superfical com acido 
salicilico ou tretinoma. Ocorrendo cicatrizes mais 
evidentes, peelings medios; e, nas cicatrizes pro- 
fundas, e indicada a dermoabrasao. Pode ser feita 2 
a 3 meses apos o termo do tratamento. Possibilita 
melhora em torno de 50% das cicatrizes, fato que 
deve ser esclarecido ao doente. Admite-se ser repe- 
tida uma ou duas vezes, podendo atingir melhora de 
ate 80%. E procedimento doloroso que deve ser 
efetuado em centro cirurgico, com anestesia local 
em doente sedado ou com anestesia geral. 0 pos- 
-operatorio, para recuperagao da pele, e de 3 a 4 
semanas e deve ser evitada a exposigao solar por 3 
a 4 meses. 

■ Tecnicas de preenchimento: ha diversas tecnicas de 
preenchimento para corrigir as depressoes cicatri- 
ciais pos-tratamento, mas os resultados com a der¬ 
moabrasao sao superiores. 

Formas de acne: infantil, 
pos-adolescencia, androgenica 
e escoriada 

Compreendem quadros com lesoes acneicas com 
diferentes aspectos e etiopatogenias. 

Acne infantil 

Caracteriza-se por papulas e comedos e, raramente, 
papulopustulas, surgindo naface na infancia. No neona- 
to, pode ser devido a androgenios maternais e, no lactan- 
te e na infancia, por androgenos das gonadas ou suprar- 
renais. Pode ser tratada por tretinoma, isotretinoma 
topica, adapalene, peroxido de benzoila e eritromicina 
topica (Figura 22.8). 

Acne pos-adolescencia 

Caracteriza-se por papulopustulas menores, menos 
dolorosas, surgindo por surtos, em menor numero e com 
comedoes pequenos. Nos homens, coincide com a pele 
seborreica. Nas mulheres, as lesoes exacerbam-se no 
periodo pre-menstrual e nao ha hiperandrogenismo. 0 
mecanismo patogenico e uma resposta excessiva das 
glandulas sebaceas ao estimulo androgenios. 0 trata¬ 
mento e o da acne vulgar, com doses menores de isotre¬ 
tinoma e com menor periodo de administragao. 


Acne androgenica 

Quadro de acne compondo a sindrome SAHA (Se- 
borreia, Acne, Hirsutismo, Alopecia), deve-se a produ- 
gao excessiva de androgenios por ovarios policisticos 
(sindrome de Stein-Leventhal), ou outra alteragao endo- 
crina (sindrome adrenogenital ou Cushing). A diagnose 
confirma-se por exames hormonais (testosterona livre 
plasmatica, androstenediona, sulfato de dehidroepian- 
drosterona, hormonio foliculo-estimulante e prolactina) e 
pela ultrassonografia ovariana. Para tratamento da acne, 
e imprescindivel a isotretinoma e, para os demais sinto- 
mas, devem ser usados antiandrogenios. 

Acne escoriada 

Na literatura francesa, era denominada acne excoriee 
des jeunes-filles, observada quase exclusivamente em 
mulheres e caracterizada por escoriagoes e cicatrizes na 
face. Ha comedos e papulas que a doente traumatiza 
constantemente. E quadro fundamentalmente neurotico 
ou psicotico, com escoriagoes e cicatrizes. Empregam- 
-se topicos para a acne e a medicagao antidepressiva 
ansiolitica e sedante como a doxepina. Quando necessa- 
rio, encaminhar para orientagao psiquiatrica. 

Acnes induzidas ou erup^oes 
acneoides 

As acnes induzidas ou erupgoes acneoides sao 
quadros acneicos causados por noxas que atuam dire- 
tamente na pele (contactantes) ou por absorgao (agen- 
tes endotantes), que podem ser ingestantes, inalantes, 
injetantes e percutantes, constituindo dois grupos de 
acnes induzidas. Na erupgao acneoide, a alteragao ini- 
cial e a inflamagao do foliculo, nao ocorrendo comedos. 



Figura 22.8 Acne infantil. Crianga com comedoes e 
papulas eritematosas naface. 
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Outra distingao e a localizagao, que, na erupgao acneoi- 
de, atinge a face, as regioes anterior e posterior do tron- 
co, os bragos e, eventualmente, a regiao glutea e as 
coxas. Finalmente, o quadro e monomorfo e de evolu- 
gao aguda ou subaguda. A denominagao acne para es¬ 
ses quadros e impropria, mas e a usual. 

Acne por contactantes (acne venenata) 

Compreende os seguintes tipos: 

■ Acne por cosmeticos: forma mais frequente de acne 
induzida, ocorre quase exclusivamente em mulhe- 
res na pos-adolescencia, na terceira ou quarta de- 
cada, pelo uso de cosmeticos. Numerosas substan- 
cias usadas em cosmeticos sao comedogenicas. 0 
uso excessivo de saboes, sabonetes ou sabonetes 
com drogas, como o hexaclorofeno, pode produzir o 
quadro que se caracteriza por comedos e papulas, 
eventualmente raras pustulas, naface, em mulheres 
que tiveram acne ou tern seborreia e que usam cre¬ 
mes faciais. No tratamento, a primeira conduta e a 
exclusao desses cosmeticos, esclarecendo sua inu- 
tilidade em peles seborreicas. 0 tratamento e com 
retinoide topico, peroxido de benzotla ou antibioti- 
cos topicos. 

■ Acne pormedicamentos topicos: o uso de pomadas 
e cremes medicamentosos, principalmente em areas 
seborreicas, pode induzir a formagao de comedos e 
papulas, cuja origem pode ser de vetculos como 
vaselina ou lanolina ou medicamentos, principal¬ 
mente corticoides. 

■ Acne por fricgao: devido ao contato com faixas, car- 
neiras de chapeus ou capacetes. As lesoes sao 
papulas ou papulopustulas por oclusao folicular, 
agao irritativa e infecgao secundaria. Forma frequen¬ 
te e observada no pescogo de quern toca violino. 0 
tratamento e a exclusao da causa e protegao. Eventu¬ 
al uso de topicos. 

■ Acne estival: caracteriza-se por papulopustulas, com 
poucos comedos e atinge face, dorso, ombros e pes¬ 
cogo. Prurido discreto ou moderado. Quadro discre- 
to de acne e fator predisponente. 0 aparecimento 
dessa acne de verao pode ser devido ao edema do 
oriftcio folicular pela sudorese excessiva, com infla- 
magao subsequente. Entretanto, o uso de cremes ou 
pomadas fotoprotetoras e talvez o fator mais impor- 
tante na genese do quadro. 0 tratamento e com sa¬ 
bonetes antiacneicos e logoes de antibioticos. Em 


alguns doentes, pode ser necessario urn antibiotico, 
macroltdeo ou tetraciclina, 500 mg, via oral (VO), 
duas vezes por dia, por 1 a 3 semanas. 

■ Acnes ocupacionais: ocorrem em trabalhadores por 
contactantes ocupacionais. Caracteriza-se por co¬ 
medos e lesoes inflamatorias em areas expostas. A 
acne clorica ou cloracne ocorre em virtude do con¬ 
tato com compostos organicos dorados e acomete 
trabalhadores da industria qutmica que os manipu- 
lam e absorvem-nos via percutanea ou pulmonar. 
As substancias podem ocasionar alteragoes hema- 
tologicas, neurologicas, hepaticas e metabolicas e, 
eventualmente, morte. A acne dos pesticidas e ob¬ 
servada em trabalhadores agrtcolas que manipulam 
esses produtos dorados organicos, usados como 
defensivos (fungicidas, inseticidas, herbicidas) em 
agricultura. 0 quadro e similar ao da cloracne, po- 
dendo tambem causar sintomas gerais por absorgao. 
Os agrotoxicos mais empregados sao: pentacloro- 
fenol (PCP); pentaclorofenato de sodio; pentaclo- 
ronitrobenzeno (PCNB); clorotalonil; e acido triclo- 
rofenoxiacetico, que contem dioxina, droga com 
potente agao acnegenica. Em relagao ao tratamen¬ 
to, formas puramente cutaneas podem ser tratadas 
com tretinoina ou isotretinoina topicamente. Even¬ 
tualmente, antibiotico, VO, macroltdeo ou tetracicli¬ 
na. Formas com comprometimento sistemico preci- 
sam de tratamento especializado e frequentemente 
hospitalizagao. 

No grupo das acnes ocupacionais, a mais frequente 
e a acne dos oleos e graxas (elaioconiose) causada 
pelo contato com essas substancias, diagnosticada 
em trabalhadores que manuseiam oleos ou graxas 
minerals. 0 quadro e sugestivo com pontos negros 
nos ostios foliculares, vistveis principalmente nos 
dedos das maos, nos antebragos e nas coxas. Com a 
oclusao dos ostios foliculares, surgem papulas e no- 
dulos inflamatorios. No tratamento, o primeiro cui- 
dado e a prevengao do contato, evitando o uso de 
roupas impregnadas e a esterilizagao do oleo, quan- 
do este e reaproveitado, ja que e vetculo da infecgao 
bacteriana. Pode-se empregar tretinoina topicamen¬ 
te e, quando houver infecgao, urn antibiotico, VO. Em 
casos resistentes, a isotretinoina e indicada. A acne 
por asbestos e encontrada em trabalhadores da in- 
dustria desses minerals. 
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Acne por endotantes 

Acne por drogas e medicamentos 
Androgenios 

Gonadotrofinas, esteroides anabolizantes, anticon- 
cepcionais, halogenos (iodo, cloro ou bromo) podem in- 
duzir, manter ou agravar quadro acneico, ou desencadear 
erupgao acneoide. Nas acnes induzidas por medicamen¬ 
tos, inclusive corticoides e hormonios, a erupgao e de 
papulas pequenas ou papulovesicopustulas, as vezes 
com crosticulas hematicas. As lesoes sao, em geral, dis- 
seminadas, atingem face, pescogo, tronco, ombros, bra- 
gos e ate a regiao glutea e coxas. Nao ha comedos ou 
somente urn pequeno numero e nao sao encontrados no 
inicio da erupgao (Figura 22.9). Ha prurido discreto ou 
moderado. Os medicamentos mais comumente respon- 
saveis por erupgoes acneiformes sao: corticoides, ACTH, 
androgenios, anticoncepcionais; halogenos (iodo, cloro, 
bromo); vitaminas B12, B6, B1 e D2; isoniazida, rifampi- 
cina, etionamida; fenobarbituricos, trimetadiona, hidan- 
toina; litio, hidrato de cloral; quinina, disulfiran; tiouracil, 
tioureia e similares; e ciclosporina. 

Em relagao a terapia, apos a retirada da droga res- 
ponsavel, pode-se empregar tretinoina ou antibioticos 
topica ou, eventualmente, sistemicamente. 

DERMATITE PERIORAL 

Erupgao caracterizada pela presenga de eritema, 
papulas e pustulas na face. Ocorre particularmente ao 
redor da boca e, em mulheres, na segunda e terceira de- 
cadas de idade. E relacionada ao uso previo de corticoide 
fluorado e, eventualmente, de nao fluorado potente. As 
alteragoes iniciais que induzem o uso do corticoide sao 



Figura 22.9 Acne por corticosteroides. Lesoes 
papulopustulosas. 


dermatite seborreica ou dermatite irritativa por cosmeti- 
co, lesoes acneicas ou rosacea. A melhora inicial com o 
corticoide fluorado determina o uso continuo e o apareci- 
mento da erupgao. Quando o medicamento e suspenso, 
recidiva o processo, formando-se circulo vicioso no qual 
o remedio melhora temporariamente e agrava progressi- 
vamente a erupgao. Apesar de ser essa etiopatogenia a 
responsavel na maioria dos pacientes, e registrado o 
aparecimento do quadro sem o uso previo de corticoide. 
Outros mecanismos podem ser responsaveis, como o 
uso de cremes hidratantes que, pela agao oclusiva, pos- 
sibilitam a proliferagao da flora cutanea e o desencadea- 
mento do quadro. A dermatite e excepcionalmente en- 
contrada em adultos masculinos e tambem reportada em 
criangas, desde os sete meses de idade, com igual ocor- 
renciaem ambos os sexos. 

Manifesta<;6es clmicas 

0 aspecto clfnico e bastante sugestivo. Ha area erite- 
matosa atingindo total ou parcialmente as regioes labial, 
bucal, mentoniana e sulcos nasogenianos com papulas e 
pustulas. Em formas mais extensas, ha o comprometi- 
mento da glabela e de areas em redor dos olhos. Os la- 
bios nao sao atingidos e, em torno, ha uma margem es- 
treita livre da erupgao. As regioes zigomaticas em geral 
nao sao atingidas (Figura 22.10). 

Diagnose 

A diagnose diferencial e com dermatite seborreica, 
rosacea e dermatite de contato. A dermatite seborreica e 
eritematodescamativa, atinge, em geral, o couro cabelu- 
do e as regioes retroauriculares e nao tern pustulas. A 
rosacea acomete mais as regioes nasal e zigomatica, 



Figura 22.10 Dermatite perioral. Lesoes 
papulopustulosas nas areas periorais. 
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eventualmente frontal, apresenta telangiectasias e ocorre 
mais na quarta e quinta decadas da vida. A dermatite de 
contato na regiao perioral, decorrente do uso de instru- 
mentos musicais, dentifricios ou outros agentes, atinge, 
em geral, tambem os labios e a historia possibilita a 
identificagao da noxa. 

Tratamento 

Suspensao do corticoide fluorado quando houver 
uso previo. Administragao de tetraciclina 500 mg, VO, 
duas vezes por dia, por 3 a 4 semanas, posteriormente 
reduzida para 500 mg por dia, por outras 3 a 4 semanas. 
A tetraciclina pode ser substitutda pela doxiciclina, 200 
ou 100 mg por dia. Apos a suspensao do corticoide fluo¬ 
rado, pode ocorrer uma exacerbagao do quadro, que 
deve ser tratada com compressas de solugao de Burow 
dilutda a 1:40 ou de agua boricada. Quando a reagao for 
muito intensa, pode ser necessario usar temporariamen- 
te creme de hidrocortisona a 1% ou administrar predni- 
sona, na dosagem de 10 mg por dia ate o clareamento 
das lesoes. A interrupgao do antibiotico, pode ocorrer 
recidiva e e necessario repetir o tratamento. 

Eritromicina e menos efetiva, mas e utilizada na 
mesma dosagem quando a tetraciclina for contraindica- 
da. Pode eventualmente ser substitutda por outro macro- 
Itdeo. Quando nao for posstvel a medicagao sistemica, 
empregar topicamente eritromicina a 2%, clindamicina 
a 1% ou metronidazol 0,75 a 1%, este com resultados 
favoraveis principalmente em criangas. Anote-se que 
doentes com dermatite perioral sao muito senstveis a 
medicamentos topicos, inclusive a produtos cosmeti- 
cos. Finalmente em formas resistentes, a isotretinofna e 
indicada na dosagem de 0,2 a 0,5 mg/kg/dia por 8 a 12 
semanas. 


rosAcea 

Afecgao cronica da face caracterizada por eritema, 
edema, telangiectasias e papulas que podem ser acom- 
panhadas por pustulas e nodulos. 

A rosacea inicia-se na terceira e quarta decadas de 
idade e e mais frequente em mulheres do que em ho- 
mens. Entretanto, em geral, o quadro e mais localizado e 
moderado nas mulheres, enquanto formas mais extensas 
e graves acometem os homens. 

Ha varias noxas desencadeantes ou agravantes da 
resposta vascular alterada. Luz solar, alcool, vento, ca- 


lor e fatores emocionais sao importantes no desenvolvi- 
mento da rosacea. E pouco provavel que alimentos in- 
fluam na afecgao. A cafetna tern sido apontada, porem 
foi demonstrado que nao afeta a rosacea. E provavel que 
o calor do cafe e cha, e nao a cafetna, seja o responsavel 
pelo agravamento da afecgao, pois os alimentos quentes 
podem fazer isso. A pele fotolesada foi lembrada como 
fatorpredisponente. 

Encontra-se na rosacea, particularmente nas for¬ 
mas inflamatorias, eventualmente em grande numero, o 
acaro Demodex folliculorum. Foi sugerida a possibili- 
dade de estar relacionado com a patogenia da afecgao. 
Atualmente, admite-se que o acaro nao tern nenhum pa- 
pel na etiologia e que, como oportunista, pode proliferar 
nas formas inflamatorias, contribuindo para o agrava¬ 
mento do quadro. 

Manifesta^des clmicas 

Na fase de pre-rosacea, ha eritema discreto na face 
[couperose dos autores franceses), que se agrava com 
surtos de rubor. E a ruborizagao-^s/7//?g, de duragao 
variavel, surge espontaneamente ou pela agao de fatores 
como luz solar, calor, trio, vento, alcool e alimentos quen¬ 
tes. De acordo com a frequencia dos surtos e o desen- 
volvimento das lesoes, podem-se distinguir quatro for¬ 
mas clmicas ou graus. 

Rosacea eritemato-telangiectasica 

(g rau o 

Ha eritema persistente com ou sem telangiectasias 
que afetam a area centro-facial com surtos agravantes 
{flushing) por fatores ja referidos (Figura 22.11). 



Figura 22.11 Rosacea. Eritema e telangiectasias de 
localizagao centro-facial. 
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Rosacea papulopustulosa (grau II) 

Nas areas eritematosas, surgem papulas e pustulas. 
0 eritema acompanha-se de edema, e mais inflamatorio e 
pode se estender ate a area de implantagao dos cabelos, 
regioes retroauriculares e pre-esternal (Figura 22.12). 

Rosacea infiltrativa-nodular (grau III) 

Desenvolvem-se placas eritemato-edematoinfiltra- 
tivas, particularmente na regiao mentoniana e nasal. 
Surgem nodulos por hiperplasia sebacea, eventual- 
mente inflamatorios e podem aparecer abscessos (Fi¬ 
gura 22.13). 

Rosacea fulminante (grau IV) 

Quadro agudo, de aparecimento subito, com intensa 
reagao inflamatoria, com nodulos e abscessos. Foi des- 
crito com a denominagao de pioderma facial. 

Rosacea ocular 

Em cerca de 50% dos doentes, ha comprometimento 
ocular, podendo ocorrer blefarite, conjuntivite, episcleri- 
te, irite e queratite. Nao ha correlagao entre o grau de ro¬ 


sacea cutanea e a ocular, porem, e relatado que o com¬ 
prometimento ocular esta relacionado com a frequencia 
dossurtos. 

Rosacea e corticosteroides 

0 uso de corticosteroides (corticoides) fluorados na 
face, por tempo prolongado, para tratamento de dermati- 
te seborreica, eczema atopico ou outras condigoes, pode 
induzir urn quadro de rosacea-simile por corticoide. Ou- 
tro quadro e observado em doentes de rosacea tratados 
com corticoides potentes por periodos prolongados. 
Pode surgir alteragao do quadro de rosacea com atrofia, 
aumento das telangiectasias, eritema escuro ou livido, 
papulas e pustulas foliculares e comedos. Quando o cor¬ 
ticoide e retirado, geralmente ocorre uma exacerbagao 
do quadro. 

Diagnose 

Na forma eritemato-telangiectasica, devem ser 
considerados o lupus eritematoso sistemico e o carci- 
noide para a diagnose diferencial. 0 quadro referido de 
rosacea-simile devido ao uso de corticoides fluorados 



Figura 22.12 Rosacea papulopustulosa. Eritema, 
telangiectasias, papulas e pustulas. 


Figura 22.13 Rosacea infiltrativa-nodular. Placas 
eritemato-edemato-infiltrativas na face. 
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na face e caracterizado por eritema, papulas e telan- 
giectasias. A forma infiltrativa nodular deve ser diferen- 
ciada de alguns casos de bromoderma ou iododerma e 
tuberculides. 

Histopatologia 

Varia desde infiltrado, inflamatorio, inespecffico com 
vasos dilatados ate infiltrado ganulomatoso, nas formas 
nodulares. 

Tratamento 

Medidas gerais 

Todas as causas agravantes ou desencadeantes de- 
vem ser afastadas, como bebidas alcoolicas, exposigao 
solar, vento, frio e ingestao de alimentos quentes. A prin- 
ctpio, nao e necessario nenhum regime alimentar, inclu¬ 
sive com exclusao de cafe ou cha, porque a cafefna nao 
influencia a rosacea. Entretanto, se o doente referir que 
certos alimentos agravam o quadro, aconselha-se evita- 
-los. Em doentes sob tensao, ansiolfticos diazepfnicos 
sao indicados. Cremes com fins cosmeticos e fotoprote- 
tores devem ser sempre indicados. 

Medicamentos sistemicos 

0 medicamento eletivo e a tetraciclina, na dose de 
500 mg, duas vezes por dia, via oral, por 3 a 6 semanas, 
ate ocorrer melhora significativa, quando e reduzida para 
500 mg por dia, de 6 a 12 semanas ou por perfodo maior, 
se necessario. Apos a interrupgao da droga, pode ocorrer 
recidiva. A tetraciclina pode ser substitutda por doxicicli- 
na, na dosagem de 200 mg/dia e posteriormente 100 mg/ 
dia. Recentes publicagoes referem a eficacia da doxicili- 
na, na dosagem de 40 mg/dia. Outros antibioticos, como 
a eritromicina e as cefalosporinas, podem ser emprega- 
dos quando as tetraciclinas forem contraindicadas, po- 
rem sao menos efetivos. 

O metronidazol, na dose de 200 mg, VO, duas vezes 
por dia, tern efeito favoravel, porem inferior a tetraciclina. 
A sua interagao com alcool (efeito disulfiram), as reagoes 
neurotoxicas e a posstvel agao carcinogenica e/ou muta- 
genica nao recomendam o uso prolongado. Em formas 
graves ou resistentes, a isotretinotna e a medicagao eleti- 
va na dosagem diaria de 0,5 a 1 mg/kg/dia. Os cuidados 
e o tempo de administragao sao identicos aos referidos 
no tratamento da acne vulgar. As recatdas sao pouco fre- 
quentes e podem ser feitos retratamentos. No caso de 
rosacea infiltrativa nodular e fulminante, a isotretinotna 
deve ser associada com prednisona e urn antibiotico ma- 


croltdeo, como a eritromicina ou cefalosporina, no intcio 
da terapia, ate melhora do quadro. Em mulheres na me- 
nopausa, o uso de estrogenios pode beneficiar a rosacea 
pela supressao das crises de calor e eritema. 

Na rosacea ocular, o tratamento sistemico e impera¬ 
tive ate a cura, considerando as consequents das le¬ 
soes oculares nao tratadas. 

Medicamentos topicos 

Evitar o uso excessivo de saboes e solugoes alcooli¬ 
cas pela agao irritativa. Compressas de solugao de Burow, 
dilufdas a 1:40, sao uteis em lesoes inflamadas ou hidro- 
cortisona em creme a 1%, estando o doente sob terapia 
sistemica e por tempo limitado. Nunca usar corticoide 
fluorado ou nao fluorado potente que, inicialmente, me- 
Ihoram mas, depois, agravam a rosacea, aumentando a 
reagao vascular e as telangiectasias. 

Antibioticos topicos, como a eritromicina ou clindami- 
cina, sao uteis no controle das lesoes papulopustulosas. 

0 metronidazol na concentragao de 0,75 a 1%, em 
gel ou logao, e o topico mais efetivo nas formas inci- 
pientes e, conjuntamente a terapia sistemica, e empre- 
gado nas formas desenvolvidas e, posteriormente, como 
terapia de manutengao. Outro topico efetivo e uma logao 
com enxofre (5%) associada com sulfacetamida (10%). 
Recentemente, foi introduzido o acido azelaico a 15%, 
em gel. 

Logoes de clindamicina e eritromicina sao menos 
efetivas. 

Quando ha numerosas lesoes inflamatorias e pre- 
senga de grande numero de Demodexfolliculorum, logao 
com permetrina ou sabonetes com enxofre e acido salict- 
licosao indicados. 

Atualmente, estao sendo estudadas drogas vaso- 
constritoras de uso oftalmologico e nasal, para uso topi¬ 
co, comoaoximetazolina. 

Telangiectasias e rubor 

Nao ha nenhuma droga efetiva. Para as telangiecta¬ 
sias, o tratamento eletivo e a eletrocoagulagao em ses- 
soes com agulhas de depilagao, sob anestesia topica 
com prilocaina-lidocama. No rubor persistente apos tra¬ 
tamento, o recurso mais efetivo e a luz intensa pulsada. 

Foliculite por gram-negativos 

Durante o tratamento da acne vulgar ou da rosacea 
com tetraciclinas ou macroltdeos, pode subitamente sur- 
gir quadro de pustulas, acompanhadas ou nao de lesoes 
nodulares e cfsticas. As culturas do material das lesoes 
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pode revelar Escherichia coli ou aerogenes, Proteus mira- 
bilis, Klebisiella pneumoniae, Serratia marcescens ou 
outros organismos gram-negativos. 0 tratamento e com 
sulfametoxaxol-trimetoprima ou antibioticos, apos sele- 
gao pelo antibiograma, que eventualmente deve ser ad- 
ministrado por longo tempo. Em casos resistentes e indi- 
cada a isotretinoina. 

RINOFIMA 

Entumescimento progressive do nariz, observado 
exclusivamente em homens com mais de 40 anos e fre- 
quentemente associado com rosacea, porem pode ocor- 
rer como unica manifestagao. E devido a progressiva hi- 
perplasia de glandulas sebaceas e tecido conectivo, 
associado com alteragoes vasculares. Outros tipos de fi- 
mas sao o gnatofima, entumescimento de queixo; me- 
tofima, da fronte; otofima, das orelhas e blefarofima, das 
palpebras. 

Manifesta^oes clmicas 

Ha duas formas de rinofima. Na primeira, forma fi- 
broangiomatosa, mais frequentemente associada com 
rosacea, ha entumescimento nasal, com eritema e pustu- 
las. Na segunda, forma glandular, ha o aumento do nariz, 
podendo-se notar e apalpar nodulos. Com a evolugao, o 
entumescimento nasal torna-se proeminente e lobulado, 
assimetrico, separado por sulcos, superficie irregular, 
com telangiectasias salientes e entrecruzadas. Os poros 
sebaceos estao dilatados e, a expressao, eliminam subs- 
tancia branco-amarelada fetida. No curso evolutivo, o 
nariz adquire dimensoes vultuosas (Figura 22.14). 



Figura 22.14 Rinofima. Aumento de volume do nariz e 
hiperplasia das glandulas sebaceas nasais. 


Tratamento 

Na forma fibroangiomatosa, que se associa a rosa¬ 
cea, a tetraciclina melhora o quadro. Aplicagoes de neve 
carbonica ou nitrogenio liquido podem ser uteis. As te¬ 
langiectasias precisam ser eletrocoaguladas ou tratadas 
com luzpulsada. 

Em quadro incipiente, associado ou nao a rosacea, a 
isotretinoina e a terapia eletiva, administrada no mesmo 
esquema terapeutico da acne. 

Quando houver entumescencia nasal, a cirurgia e 
indicada, podendo o excesso de tecido ser removido por 
barbirese [shaving), dermatoabrasao ou eletrodisseegao. 
Com qualquer desses metodos, o resultado e excelente 
porque a epitelializagao ocorre sem problemas pelos nu- 
merosos foliculos pilossebaceos existentes, que perma- 
necem apos a cirurgia. 
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HIDROSES 


Sao afecgoes de glandulas sudoriparas ecrinas ou 
apocrinas. 

AFECGOES DAS GLANDULAS 
ECRINAS 

A sudagao e extremamente variavel de individuo 
para individuo, consoante idade e raga, e influenciada 
por fatores endogenos e exogenos. A sudorese excessi- 
va constitui a hiperidrose. 0 odor desagradavel do suor 
e a bromidrose e a alteragao da cor e a cromidrose. A 
hiperidrose pode ser generalizada ou localizada em al- 
gumas regioes. 

Atualmente, consideram-se: hiperidroses neurais 
- por estimulos da cortex ( hiperidrose cortical), estimu- 
los que chegam ao hipotalamo ( hiperidrose hipotalami- 
ca), e lesoes no sistema nervoso central ou periferico 
ou das proprias glandulas sudoriparas; hiperidroses 
nao neurais; e hiperidroses por alteragoes geneticas da 
secregao ecrina. 

Outros transtornos da sudorese sao sua diminuigao 
(hipo-hidrose) ou sua ausencia (anidrose), condigoes 
que podem interferir na homeostase termica, levando a 
grande intolerance ao calor. Devem-se ainda considerar 
as sindromes de retengao sudoral, nas quais dificuldades 
na eliminagao do suor rompem os dutos sudoriparos, 
causando inflamagoes e subsequentes lesoes cutaneas. 

Hiperidroses de origem neural 

Podem ser corticais, hipotalamicas, gustativas, por 
lesoes da medula espinal, de troncos e das fibras nervo- 
sas ou reflexas. 


Hiperidrose cortical ou emocional 

Hiperidrose generalizada mais evidente em certas 
areas, como regioes axilares, palmoplantares e perineo- 
-inguinal, podendo, eventualmente, aparecer de forma 
localizada. Ocorrencias familiares sao frequentes, suge- 
rindo que, pelo menos, alguns casos decorrem de heran- 
ga autossomicadominante. 

Quadro agravado ou desencadeado por fatores ou 
estados emocionais. Alias, a hiperidrose cortical melho- 
ra durante o sono, o que seria explicado pela diminuigao 
dos impulsos nervosos. Alem disso, nao se altera em 
ambientes mais quentes, demonstrando nao existir influ- 
encia de estimulos termossensiveis. 

A hiperidrose cortical generalizada ocorre em maior 
intensidade nas regioes mais ricas em glandulas sudoripa- 
ras, como couro cabeludo, fronte, virilhas, axilas, regioes 
plantares e palmas das maos. No couro cabeludo e na 
fronte, e desagradavel, mas, em geral, nao traz complica- 
goes secundarias. Nas virilhas, facilita a instalagao de 
erupgoes intertriginosas, como candidiase, dermatofito- 
ses e dermatites de contato. De interesse maior sao as 
hiperidroses axilares e palmoplantares, que podem cau- 
sar transtorno constante, dificultar o trabalho e alterar o 
comportamento psicossocial do individuo. 

A hiperidrose plantar, geralmente de inicio precoce, 
constitui substrato para a instalagao de infecgoes fungicas 
e de dermatite de contato por sapatos, alem de favorecer o 
aparecimento de infecgoes produtoras do quadro de hiper- 
queratose plantar sulcada. Nas maos e nos pes, a hiper- 
-hidrose pode estar associada a disidrose, e ambos, pela 
evaporagao do suor, apresentam-se geralmente frios, o 
que tambem estimula o sistema nervoso simpatico, contri- 
buindo para agravar a hiperidrose. 
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A hiperidrose axilar inicia-se apos a puberdade. E 
constante, naturalmente intensificando-se com fatores 
emocionais, calor e exercfcio. Pode ser a queixa principal 
do doente, ainda que, em 25% dos casos, exista, conco- 
mitantemente, discreta hiperidrose palmoplantar. A hipe¬ 
ridrose axilar pode favorecer o aparecimento de infec- 
goes piogenicas, eritrasma, candidfase e de dermatite de 
contato por vestuario, por produtos usados para diminuf- 
-la, ou por desodorantes; e, contrariamente a hiperidrose 
palmoplantar, responde variavelmente aos estfmulos 
termicos. 

Tratamento 

Na hiperidrose cortical, deve-se esclarecer para o 
doente a influencia dos fatores emocionais, eventual- 
mente prescrevendo-se tranquilizantes como diazepfni- 
cos. 0 uso de drogas anticolinergicas pode ser experi- 
mentado, com alfvio temporario. 

Como droga anticolinergica em adultos, o glicopir- 
rolato (glycopyrrolatej pode ser usado na dose de 1 a 2 
mg, 2 a 3 vezes por dia, nao ultrapassando 8 mg/dia. Tern 
uma serie de contraindicagoes e interagoes. Em hiperi¬ 
drose localizada, e indicado o uso topico, 0,5 a 1% em 
creme ou logao, aplicado em solugao a 0,1% em iontofo- 
rese. A clonidina, urn anti-hipertensivo, pode ser usada 
na dose inicial de 0,15 mg diaria, aumentada semanal- 
mente ate 0,20 mg, duas vezes por dia. 

Ha a considerar os efeitos colaterais dessas drogas, 
como sequidao da boca, disturbios da acomodagao visual, 
diminuigao da libido e tonturas, anotando-se que nao 
havera resposta na hiperidrose axilar 

Recentemente, houve relatos do uso de drogas anti¬ 
colinergicas, o cloridrato de oxibutinina, em doses bai- 
xas, iniciando-se com 2,5 mg/dia e aumentando-se ate 
10 mg/dia (5 mg, 2 vezes/dia), com bons resultados e 
poucos efeitos colaterais. 

A hiperidrose palmoplantar pode ser tratada com 
anidroticos, como o cloreto de alumfnio, o formol e deri- 
vados (Formulas 36,37,39 e 39). 0 cloreto de alumfnio a 
25%, em solugao alcoolica, e bastante efetivo na hiperi¬ 
drose palmoplantar, aplicado a noite, com ou sem oclu- 
sao com plastico. Nas axilas, o cloreto de alumfnio e 
usado a 6,25% em etanol ou a 15% em solugao aquosa. 

Metodo de eficiencia variavel no tratamento das hi- 
peridroses e a iontoforese, realizada com aparelhos es- 
peciais, entre os quais ha aqueles com configuragao para 
tratamento das regioes palmares, plantares e regioes 
axilares. 0 tratamento e feito em sessoes de 30 minutos, 
uma vez por dia, obtendo-se melhoras em uma semana. 


Com a melhora da hiperidrose, realiza-se o tratamento 
uma vez por semana e, depois, uma vez a cada duas se- 
manas. Existem aparelhos comerciais de iontoforese 
para uso individual. 

Na hiperidrose palmoplantar, podem ser emprega- 
dos o formol e o glutaraldefdo. A formalina de 3 a 10% 
em agua diminui bastante a sudorese, porem, tern, fre- 
quentemente, agao irritativa primaria ou sensibilizante. O 
glutaraldefdo (Formula 37), alem da agao anidrotica, tern 
efeito antibacteriano, antifungico e antivirotico. Deve ser 
empregado em aplicagoes, 2 a 4 vezes por semana, au- 
mentando-se, para os pes, a concentragao de 10% de 
glutaraldefdo e de 1,6% de bicarbonato de sodio. Deve- 
-se notar que, interrompidas as aplicagoes, ha recorren- 
cia da hiperidrose. Essas drogas sao hoje pouco utiliza- 
das, pois sao irritantes e sensibilizantes, podendo causar 
dermatites de contato e, alem disso, o glutaraldefdo pro- 
voca coloragao escura da pele tratada. 

Atualmente, utiliza-se, no tratamento das hiperidro- 
ses palmoplantares e axilares, a toxina botulfnica A, que 
impede a liberagao de acetilcolina das fibras nervosas 
colinergicas, inibindo, consequentemente, a sudorese. A 
toxina e aplicada com injegoes intradermicas por multi- 
punturas distribufdas a cada 20 ou 25 mm de distancia 
entre si. Nas regioes palmoplantares, indicam-se aneste- 
sia por bloqueio dos nervos da area a ser tratada e, nas 
regioes axilares, anestesia previa com cremes de uso to- 
pico. Para maior precisao das aplicagoes da toxina, po- 
de-se previamente demarcar a sudorese da area a ser 
tratada com amido-iodo, destacando os pontos de maior 
intensidade para a injegao da toxina. Nas regioes palmo¬ 
plantares, usa-se, em geral, cerca de 100 a 200 U da to¬ 
xina introduzidas por meio de 50 a 100 injegoes e, nas 
regioes axilares, cerca de 50 a 100 U distribufdas em 
cada axila entre 10 e 20 pontos de injegao. 0 efeito ani- 
drotico e obtido entre 24 e 72 horas e pode durar de 4 a 5 
meses, quando novo tratamento deve ser realizado. Alem 
da dor obviada pela anestesia, podem ocorrer, como efei¬ 
tos adversos, fraqueza ou mesmo paralisias reversfveis 
da musculatura das maos e dos pes, por difusao da toxi¬ 
na para areas mais profundas ou mesmo por injegoes 
inadvertidamente mais profundas. 

Para a hiperidrose plantar, e necessario usar meias 
de algodao, sempre que possfvel, sapatos de sola de 
couro e, preferivelmente, tipo sandalia. 0 uso de sapatos 
ou botas de solas de borracha agrava o quadro. 

Em casos graves de hiperidrose palmar nao resolvi- 
dos de outra forma, pode ser indicado tratamento cirurgi- 
co com simpatectomia do tronco neural na altura de T2 e 
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T3, inclusive por tecnica endoscopica. Sao complica- 
goes da simpatectomia cervicotoracica: o aparecimento 
da sindrome de Horner (ptose da palpebra superior, dis- 
creta elevagao da palpebra inferior, constrigao da pupila, 
estreitamento da fenda palpebral, anidrose e rubor ho¬ 
molateral da face); pneumotorax; e hipotensao. Simpa¬ 
tectomia lombar para tratamento da hiperidrose plantar e 
feita apenas excepcionalmente e simpatectomia cervico¬ 
toracica mais baixa, em T5, para a hiperidrose axilar nao 
e empregada, pois os resultados nao sao previstveis em 
virtude das grandes variagoes anatomicas da inervagao 
simpatica axilar. 

Outra opgao terapeutica cirurgica para casos mais 
graves de hiperidrose axilar, nao controlavel por anidroti- 
cos topicos ou iontoforese, ou quando o paciente quer re¬ 
sultados mais definitivos dos que os oferecidos pela toxina 
botultnica, e a ressecgao em bloco das glandulas apocri- 
nas ou a lipoaspiragao com canula, cujos resultados sao, 
em geral, satisfatorios. Ponto interessante a se assinalar e 
que, nas cirurgias de remogao em bloco das glandulas su- 
dortparas, nunca ocorre hiperidrose compensatoria, fre- 
quentemente observada nas simpatectomias. 

Complicagao do tratamento das hiperidroses por 
simpatectomia e o surgimento da hiperidrose compen- 
satoria, na qual glandulas sudorfparas de uma area 
tornam-se hiperativas para compensar a anidrose pro- 
duzida pela denervagao simpatica. A hiperidrose com- 
pensatoria pos-simpatectomia ocorre predominante- 
mente notronco. 

Hiperidrose hipotalamica ou termica 

Decorrente do esttmulo dos centros reguladores da 
temperatura do hipotalamo, cuja sensibilidade pode au- 
mentar eventualmente. Dessa maneira, esttmulos mtni- 
mos podem desencadear uma hiperidrose intensa. 

A principal fonte estimuladora do hipotalamo e o au- 
mento da temperatura por causas exogenas (calor) ou 
endogenas: exerctcios e doengas que elevam a tempera¬ 
tura, infecgoes, particularmente tuberculose, malaria, 
brucelose e linfomas. Alem disso, inumeras condigoes 
podem provocar hiperidrose hipotalamica. 

■ Alteragdes metabolicas: hiperpituitarismo, hiperti- 
reoidismo, diabetes melito, gota, obesidade, gravi- 
dez, menopausa, hipoglicemia, porfirias, alcoolis- 
mo. No diabetes, a hiperidrose pode ocorrer nos 
episodios de hipoglicemia ou como hiperidrose 
compensatoria por esttmulo termico no tronco, es- 
pecialmente no dorso, como decorrencia da hipo ou 


anidrose consequente a microangiopatia e neuropa- 
tia que atingem principalmente os membros inferio- 
res. Pode-se ainda observar, no diabetes, hiperidro¬ 
se gustatoria na face e pescogo e, nos diabeticos 
descompensados, pode ocorrer hiperidrose do cou- 
ro cabeludo, que tende a cessar com o controle da 
doenga. 

■ Substancias toxicas: por arsenicismo cronico e dro- 
gas iltcitas. 

■ Drogas: inumeras drogas podem provocar hiperidrose 
hipotalamica, como antitermicos, anti-inflamatorios 
nao hormonais (acido acetilsalictlico, indometacina 
piroxicam, sulindaco, naproxeno), anticolinergicos 
(acetilcolina, fisiostigmina, pilocarpina, metacolina), 
adrenergicos (epinefrina, norepinefrina, dopamina, 
isoproterenol), de agao sobre o sistema nervoso cen¬ 
tral (amitriptilina, anfetamina, cafetna, clorpromazina, 
doxepina, fenotiazina, fluoxetina, haloperidol, ioimbi- 
na, nortriptilina, paroxetina, tiotixeno, tioridazina, 
trifluoperazina). 

■ Alteragdes cardiovasculares: choque cardiogenico e 
insuficiencia cardfaca. 

■ Alteragdes neurologicas: lesoes corticais, tumores, 
abscessos ou acidentes vasculares cerebrais podem 
provocar hiperidrose contralateral, doenga de Parkin¬ 
son, encefalites. 

■ Alteragdes vasomotoras:\ewmem de Raynaud, eri- 
trocianose, lesoes por trio. 

■ Outras alteragdes: feocromocitomas (ativagao do hi¬ 
potalamo pelas catecolaminas liberadas), carcinoide, 
doenga de Hodgkin, sindrome de Chediak-Higashi, 
fenilcetonuria, sindrome POEMS, vitiligo. 

E de se notar que a hiperidrose hipotalamica nao 
diminui durante o sono, podendo, alias, tornar-se mais 
intensa. 

0 tratamento e sintomatico ou orientado para a cor- 
regao da causa. 

Hiperidroses gustativas 

Muitos indivtduos normais podem sofrer graus dis- 
cretos de sudorese na face apos a ingestao de bebidas/ 
alimentos condimentados, alcoolicos ou cttricos. Os es¬ 
ttmulos gustatorios originam impulsos nos receptores 
das papilas gustativas que, conduzidos pelas fibras do 
nervo glossofartngeo a nucleo espectfico no bulbo e, 
deste, atraves das vias efetoras, chegam as glandulas 
salivares, estimulando a salivagao, e nao a sudorese. A 
origem da hiperidrose gustativa pode estar na glandula 
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parotida quando atingida por infecgoes (abscessos pio- 
genicos, caxumba), lesoes traumaticas ou cirurgicas. 
Podem ainda resultar de alteragoes do sistema nervoso 
central (como siringomielia ou encefalite) ou dos ramos 
do sistema nervoso simpatico. 

As lesoes parotfdeas citadas podem permitir cone- 
xoes entre fibras simpaticas e parassimpaticas. Nestas, 
os estfmulos que normalmente suprem as glandulas sali- 
vares, atingem, pelas neoconexoes oriundas de lesoes 
da parotida, as glandulas sudoriparas e as fibras simpati¬ 
cas, comumente exclusivas das glandulas sudoriparas. 

Clinicamente, o estimulo das papilas gustativas pe- 
los alimentos e bebidas produz sudorese, quase sempre 
unilateral, na regiao das bochechas e em areas adjacen- 
tes do pescogo. Esse quadro e conhecido como sfndrome 
de Frey ou, pela correspondencia com o territorio nervo¬ 
so atingido, sfndrome auriculotemporal. 

Em determinados casos, pode ser necessaria cirurgia 
com secgao do IX par craniano, ressecgao intratimpanica 
do nervo de Jacobson, excisao de pequenas areas da pele 
com sudorese ou simpatectomia por toracoscopia. 

Existem variantes desse processo: quando a sede de 
lesoes e a glandula submandibular, ter-se-a sudorese na 
regiao mandibular. 0 mesmo processo pode ocorrer 
apos simpatectomia cervicotoracica, apos tireoidecto- 
mias, por carcinoma de pulmao ou aneurismas subcla- 
vios, em que poderao estabelecer-se conexoes entre fi¬ 
bras do nervo vago e o sistema simpatico. Nesse caso, a 
hiperidrose podera ocorrer na face, no pescogo, no tron- 
coenos membrossuperiores. 

Existem hiperidroses gustativas causadas por le¬ 
soes do sistema nervoso, particularmente siringomielia e 
encefalites. 

Hiperidroses por lesoes da medula 
espinal 

Podem ocorrer ate anos apos a lesao medular e tern 
varias origens. 

Hiperidroses nao neurais 

Sao causadas por calor, drogas e alteragoes do fluxo 
sangufneo das glandulas sudoriparas ou das proprias 
glandulas sudoriparas. E comum, por esses mecanis- 
mos, observar-se hiperidrose sobre lesoes nevoides an- 
giomatosas, sfndrome de Mafucci, tumores glomicos, 
lesoes de blue rubber bleb nevus e fistulas arterioveno- 
sas congenitas. Relativamente as drogas capazes de pro- 
duzir hiperidrose, ja foram citadas neste capftulo. 


Areas localizadas de hiperidrose 
(hiperidrose areata) 

Podem surgir na infancia ou na vida adulta, em de¬ 
terminados individuos, areas estritamente localizadas de 
hiperidrose em qualquer parte do tegumento, sendo que 
aquelas situadas nos bragos tern sido chamadas nevos 
sudorfferos. 

Disturbios da secre^ao ecrina 
por doen^a sistemica 

Discreto aumento da concentragao de sodio e clore- 
to no suor pode ocorrer em bronquiectasias, enfisema 
pulmonar, diabetes melito, doenga de Addison e mixede- 
ma. Na fibrose cfstica, a concentragao de ions no suor e 
urn achado frequente, em virtude da reabsorgao de ele- 
trolitos nos dutos. Na uremia, ha aumento da ureia no 
suor e, na calcinose sistemica, pode ser detectado calcio 
no suor. Em doengas metabolicas, com fenilcetonuria, 
hipermetionemia e outros aminoacidos, estes ou seus 
derivados sao excretados pelo suor. Esses metabolitos 
sao odorificos, por isso o portador tern cheiro caracteris- 
tico. A deficiency da trimetilamina-oxidase no ffgado 
eleva a trimetilamina que, eliminada pela urina e pelo 
suor, causa o odor de peixe no individuo. E a “sfndrome 
do peixe podre” (Roten-fish odor syndrome). Dieta sem 
ovos, peixe, ffgado e outros alimentos contendo colina 
ou lecitina evita o odor, ja que a trimetilamina deriva da 
degradagao desses alimentos por bacterias no intestino. 

Disturbios da secreqao ecrina 
por alteragoes geneticas 

Anidroses 

Incapacidade total ou parcial de produzir suor ou de 
elimina-lo frente a estimulo adequado. 

Pode ser congenita ou adquirida, localizada ou ge- 
neralizada. A forma generalizada e grave, pois significa a 
perda da principal defesa fisiologica contra os fatores 
que aumentam a temperatura do organismo. 

Os individuos com essa deficiency toleram muito mal 
o calor e, a minima exposigao, apresentam mal-estar, fadi- 
ga, cefaleia. Podem ocorrer nauseas, tonturas, taquicar- 
dia, hiperpneia e elevagao da temperatura corporea. 

As causas da anidrose podem ter tres patogenias 
diferentes: alteragoes neuropsfquicas; alteragoes das 
glandulas ecrinas; e causas diversas. 

No grupo das anidroses neuropsfquicas, ha, como 
causa, em primeiro lugar, a histeria, e, em seguida, ou- 
tras alteragoes do sistema nervoso, particularmente neo- 


184 Manual de Dermatologia Clfnica de Sampaio e Rivitti 


plasias no hipotalamo, cerebelo, medula ou que compro- 
metam troncos e filetes nervosos. Cabe salientar, nesse 
grupo, a anidrose na hansenfase, na neuropatia diabeti¬ 
ca, na neurite alcoolica, na amiloidose nervosa e em al- 
guns casos de polirradiculoneurite em decorrencia de 
lesao de troncos e filetes nervosos. Ha tambem anidro- 
ses causadas por drogas anticolinergicas e outras que 
lesam fibras nervosas. 

Na anidrose por alteragdes das glandulas ecrinas, 
existem as formas congenitas, que podem ser localiza- 
das ou generalizadas. No defeito ectodermico congenito 
ou displasia ectodermica, afecgao recessiva que ocorre 
em indivfduos do sexo masculino, ha uma forma anidro- 
tica, por ausencia de glandulas ecrinas. As mulheres 
portadoras podem ter apenas hipo-hidrose por redugao 
numerica das glandulas sudorfparas ecrinas. 

0 quadro clfnico completa-se com alteragoes dos 
cabelos, dentes e unhas, das glandulas sebaceas e mu¬ 
cosas. A facies e caracterfstica, com fronte olfmpica e 
nariz em sela. Malformagoes com ausencia de glandulas 
ecrinas associada com ausencia de pelos e de outros 
anexos podem ocorrer em qualquer parte do corpo. Nas 
ictioses e sfndromes ictiosiformes, ha diminuigao da se¬ 
cregao sudoral, com menos tolerancia ao calor. 

A anidrose adquirida generalizada por atrofia ou lesao 
glandulare encontrada na pele senil e em casos de desnu- 
trigao, avitaminose A, esclerodermia, sfndrome de Sjoe- 
gren, doenga de Addison, mixedema, diabetes, caquexia 
de Simmonds (pan-hipopituirarismo) e nas intoxicagoes 
por arsenico, fluor, formaldefdo, chumbo, morfina e talio. A 
anidrose localizada, por atrofia ou destruigao glandular, 
aparece em cicatrizes, radiodermites, lesoes de lupus eri- 
tematoso, acrodermatite cronica atrofiante e outros. A ani¬ 
drose por oclusao ou bloqueio do ducto sudorfparo e ob- 
servada em afecgoes cutaneas como eczemas atopico ou 
de contato, psorfase, penfigos, ictiose, sfndromes ictiosi¬ 
formes e dermatitesesfoliativas. 

As anidroses por causas diversas incluem numero- 
sos quadros em que podem ocorrer lesoes de fibras ner¬ 
vosas e de glandulas sudorfparas. Nesse grupo, citam-se 
desidratagao; intoxicagoes pelo chumbo, talio, arsenico, 
fluor e morfina; uremia; cirrose; diabetes; molestia de 
Addison; e hipotireoidismo. Em algumas sfndromes con¬ 
genitas, podem atuar ambos os mecanismos. Deve-se 
notar que, nos recem-nascidos e prematuros, pode ocor¬ 
rer anidrose nas primeiras semanas por atraso no desen- 
volvimento dos centros hipotalamicos. 


Diagnose 

Em geral, sem dificuldade. A verificagao da anidrose 
pode ser feita com a prova iodo-amido. Injeta-se intra- 
dermicamente de 0,1 a 0,2 ml_ da solugao de cloridrato 
de pilocarpina a 1%, que determina, entre urn e dois mi- 
nutos, secregao sudoral. Na forma generalizada, exercf- 
cio ffsico permite verificar o grau de anidrose. Deve ser 
feito sob controle, pela possibilidade de acidente em vir- 
tude de possfvel hipertermia. 

Tratamento 

As medidas terapeuticas consistem em remover a 
causa, quando possfvel, e cuidados sintomaticos, como 
evitar exposigao ao calor, nas formas generalizadas, e 
uso de cremes umectantes, ja que a falta de secregao su¬ 
doral diminui a quantidade de agua da camada cornea. 

Miliaria 

Erupgao causada pela obstrugao dos dutos sudorf- 
paros com ruptura e subsequente extravasamento de 
suor na pele. Ha tres formas de miliaria: cristalina ou su- 
damina, na qual a obstrugao e ruptura ocorrem dentro da 
camada cornea; rubra (brotoeja), em que a obstrugao e 
ruptura ocorrem na camada malpighiana; e a miliaria pro¬ 
funda, em que a obstrugao e ruptura ocorrem na jungao 
dermoepidermica. 

/VI anifestaqoes clmicas 

Na miliaria cristalina, a erupgao e assintomatica e 
constitufda por pequenas vesfculas Claras, nao inflamato- 
rias, que rompem facilmente, deixando descamagao furfu- 
racea. Ocorre particularmente em adultos e pessoas ido- 
sas apos condigoes que causam sudorese excessiva, 
como temperatura externa elevada, surtos febris e outras. 

Na miliaria rubra, ha papulas e vesfculas com halo de 
eritema ruborizado e a erupgao e pruriginosa. Quando as 
vesfculas evoluem a pustulas, surge a variante de miliaria 
rubra designada miliaria pustulosa. As lesoes sao assepti- 
cas inicialmente, mas podem sofrer infecgao bacteriana 
secundaria (Figura 23.1). 0 quadro e observado particular¬ 
mente em criangas ou adolescentes e causado por exces¬ 
siva sudorese. Entre as condigoes responsaveis, podem 
ser citadas: temperatura ambiental elevada, com alto teor 
de umidade, exposigoes demoradas ao sol, excesso de 
agasalhos no verao, banhos prolongados, surtos febris e 
exercfcios ffsicos. 0 uso de substancias qufmicas como os 
chamados bronzeadores, repelentes, pomadas e oleos, 
que obstruem os poros glandulares sao condigoes predis- 
ponentes. Dermatites inflamatorias e o eczema atopico 
tambem facilitam a instalagao do quadro. 
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Figura 23.1 Miliaria rubra. Papulas e papulopustulas 
disseminadas no dorso. 


Na miliaria profunda, as lesoes sao papulas roseo- 
-claras de alguns milfmetros de tamanho, mais evidentes 
no tronco, geralmente nao pruriginosas. Pode haver as- 
sociagao a miliaria rubra. 

0 quadro descrito com o nome de hidradenite infantil, 
periporite ou abscessos sudoriparos dos lactentes e, no int- 
cio, uma forma de miliaria profunda na qual ocorre infecgao 
bacteriana secundaria, ja que, clinicamente, ao lado dos 
abscessos, encontram-se as papulas da retengao sudoral. 

Nas formas extensas de miliaria rubra ou profunda, 
paradoxalmente, pode ocorrer quadro de insolagao-sfmi- 
le, isto e, astenia, dispneia e faquicardia, pela elevagao 
da temperatura decorrente da falta de sudorese, pela pro¬ 
pria retengao sudoral. 

Diagnose 

A miliaria deve ser distinguida das foliculites que 
nao tern o carater agudo e apresentam localizagao folicu- 
lar, do eritema toxico do recem-nascido e, eventualmen- 
te, daescabiose. 

Tratamento 

A primeira medida e colocar o doente em ambiente 
fresco e ventilado ou com ar-condicionado e usando rou- 
pas leves, preferivelmente de algodao. Na miliaria rubra, 
podem ser feitas compressas com solugao de Burrow, di- 
lufda a 1:15, ou de permanganato de potassio a 1:15.000 
em solugao aquosa. 0 uso de pasta d’agua pode ser util e, 
se houver prurido intenso, creme de corticoide. Na miliaria 
rubra ou profunda, quando ha infecgao secundaria, o em- 
prego de antibioticos via sistemica e indicado. 

Queratolise plantar sulcada 
(pitted keratolysis ) 

Afecgao superficial, nao inflamatoria, na regiao plan¬ 
tar que ocorre em casos de hiperidrose plantar com infec¬ 


gao da camada cornea por corinebacteria ou outros cocos, 
que produzem erosoes por lise de corneocitos (ver Capftu- 
lo 31). 

afec(;6es das glandulas 

APOCRINAS 

Bromidrose 

Caracteriza-se pelo odor desagradavel, as vezes in¬ 
tenso, resultante da decomposigao do suor por bacterias 
encontradas nas axilas e nos pes. Na bromidrose que 
afeta mais intensamente as regioes axilares, ha partici- 
pagao importante da secregao apocrina. As substancias 
odorfferas sao derivadas do acido hexenoico presente na 
secregao apocrina. 

A decomposigao da secregao apocrina por bacterias 
do grupo Corynebacterium tambem contribui para a 
bromidrose. 

Bromidrose axilar 

E menos frequente ou evidente em mulheres pela de- 
pilagao dos pelos axilares, o que facilita a limpeza. As 
glandulas apocrinas em negros sao mais desenvolvidas e, 
por essa razao, a bromidrose e mais frequente e acentuada 
nesse grupo. Nos asiaticos, que tern glandulas apocrinas 
menos desenvolvidas, a bromidrose e rara ou minima. 

Quanto a secregao ecrina, a agao das bacterias sobre 
a queratina amolecida pelo suor contribui para a bromi¬ 
drose. 0 processo e evidentemente favorecido pela falta 
de higiene. Do ponto de vista terapeutico, recomenda-se 
higiene rigorosa, saboes antissepticos, agentes bacteri- 
cidas, desodorantes e antiperspirantes (cloreto de alumt- 
nio de 6 a 12%, pois a redugao da sudorese ecrina pode 
auxiliar no tratamento). A toxina botultnica tambem e 
efetiva. Em casos extremos, resistentes aos tratamentos, 
pode-se cogitar a cirurgia, com exerese das glandulas 
apocrinas e ecrinas. 

Bromidrose plantar 

Ocorre em virtude da decomposigao por bacterias 
do suor das glandulas ecrinas, nas plantas. Encontrada 
em indivtduos com hiperidrose plantar ou com higiene 
precaria. 0 tratamento e a prevengao se dao com higiene, 
limpeza frequente e pos antissepticos. 

Bromidrose intertriginosa 

Observada nas areas intertriginosas, submamarias, 
em mulheres; inguinal, em ambos os sexos; e em obesos 
ou diabeticos, por decomposigao de secregao sudoral. 
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Frequentemente, ha associagao a candidose. 0 trata- 
mento e com limpeza e cremes isolantes. Havendo infec- 
gao por Candida, usar creme antimicotico. 

Bromidrose constitucional 

Na maioria das vezes, deve-se a deficiency na higie- 
ne ou na lavagem das roupas. Entretanto, ha individuos 
que, apesar dos banhos diarios e das mudangas de rou¬ 
pas, tern urn odor que os obriga ao uso de perfumes. 

Bromidrosefobia 

Estado fobico em que o individuo pensa, imagina ou 
acredita ter urn odor especial, difuso ou localizado nas 
axilas, regiao genital ou conduto auditivo. Procurar es- 
clarecer o paciente e, quando necessario, encaminha-lo 
paraopsiquiatra. 

Cromidrose 

A cromidrose e o suor colorido observado nas axilas. 
Deriva-se da agao de bacterias cromogenicas, particular- 
mente do genero Corynebacterium, especialmente o Cory- 
nebacterium tenuis e o Piedraia hortai, sobre a secregao 
apocrina ou da produgao de lipofucsinas no interior da 
glandula apocrina, condigao que representaria a verdadei- 
ra cromidrose. Corantes de vestuario ou de preparados 
usados nas axilas podem causar cromidrose artificial. 

Clinicamente, o processo somente se inicia a partir 
da puberdade, pois se relaciona as glandulas apocrinas e 
pode acometer, alem das axilas - a sede mais frequente 
-, tambem a face, particularmente regioes malares; fron- 
te; e palpebras. A sudorese assume coloragoes variadas, 
amarelada, esverdeada, azulada, azul negra ou casta- 
nho-negra. A evolugao e cronica, tendendo a regredir ao 
longo dos anos. Nao ha terapeutica espectfica, apenas 
higiene, antissepticos topicos e a mesma orientagao para 
a bromidrose axilar. 

A capsaicina, por deplegao da substancia P dos neu- 
ronios, pode interromper os esttmulos para a secregao 
apocrina, melhorando o quadro. 

Hidradenite (ou hidrosadenite) 

Inflamagao cronica e supurativa das glandulas 
apocrinas. 

Mais comum em mulheres e se inicia durante ou apos 
a puberdade, ja que nesse pertodo se desenvolvem as 
glandulas apocrinas. Ainda que as axilas sejam as regioes 
mais atingidas, outras areas de glandulas apocrinas po¬ 
dem ser comprometidas, como areola mamaria, genitais 
externos, regiao inguinocrural e perianal. 0 quadro e en- 
contrado associado a acne vulgar ou a conglobata. 


A irritagao cutanea pelo uso de desodorantes e anti- 
perspirantes, a raspagem, a depilagao mecanica ou por 
depilatorios e o uso de roupas justas pode atuar na gene- 
se da obstrugao. Doengas sistemicas como diabetes, 
anemia e obesidade podem ser causas predisponentes. 
Aparentemente, existem formas familiares autossomicas 
dominantes com baixa penetragao. 

Manifesta0es clmicas 

Uma papula que evolui rapidamente para urn nodulo 
profundo, eritematoso e extremamente doloroso. 

A lesao inicial, geralmente, seguem-se outras, forman- 
do conjunto de nodulos dolorosos que costumam romper- 
-se na superftcie, dando satda a material purulento. 

Habitualmente, a lesao e unica, mas podem ocorrer 
multiplas lesoes recorrentes e cronicas, com formagao 
de cicatrizes retrateis e viciosas (Figura 23.2). 

A localizagao mais comum e nas axilas, porem outras 
areas tambem podem ser comprometidas, particularmente 
as regioes inguinocrural e perianal (Figura 23.3). 



Figura 23.2 Hidrosadenite. Nodulos, fistulas e 
cicatrizes na axila, localizagao mais comum. 
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Figura 23.3 Hidrosadenite. Quadro exuberante 
acometendo a regiao glutea. 


Ha duas formas clinicas de hidradenite: 

■ forma minor - mais frequente, caracteriza-se por 
papula ou nodulo, evolui para nodulo profundo e se 
torna eritematoso e doloroso. Forma-se abscesso, 
que supura. Pode haver multiplas lesoes, desenvol- 
vidas simultanea ou sucessivamente. Essa forma de 
hidradenite acomete mais mulheres, na regiao ingui- 
nocrural ou axilar, geralmente secundaria a depila¬ 
gao ou ao uso de desodorantes. 

■ forma major - menos comum, porem mais grave, 
chamada erroneamente acne inversa, e encontrada 
mais em homens, associada eventualmente a acne 
nodulo-abscedante ou a conglobata. Ha, na regiao 
inguinocrural, glutea ou axilar, nodulos profundos 
inflamatorios, com abscessos e fistulas, bridas cica- 
triciais e supuragao. 0 exame bacteriologico do pus 
revela estafilococos, estreptococos e, eventualmen¬ 
te, outros germes, como Escherichia coli ou espe- 
cies de Proteus. 

Diagnose 

Na forma minor, a afecgao deve ser distinguida prin- 
cipalmente do furunculo. Este e mais superficial e nao 
tern carater destrutivo como a hidradenite. 

Na forma major, deve ser ainda distinguida de linfa- 
denopatias supurativas e de doengas fistulizantes, como 
tuberculose, actinomicose, linfogranuloma venereo; nas 
localizagoes pararretais, deve ser diferenciada das fistu¬ 
las retais de origens variadas, doenga de Crohn e retoco- 
lite ulcerativa. 


Tratamento 

Na hidradenite minor, a primeira medida terapeutica 
e evitar as causas desencadeantes, isto e, raspagem de 
pelos, depilagao, desodorantes e talcos que contribuem 
para a obstrugao dos dutos. Dessas causas, a mais fre¬ 
quente e a depilagao mecanica ou quimica, que possilita 
a obstrugao e infecgao do folfculo. Eventualmente eficaz 
para evitar o aparecimento de novas lesoes, e fazer a lim- 
peza da pele, antes da depilagao, com sabonete antissep- 
tico e aplicar urn creme de corticoide com antibiotico. 
Para a cura definitiva, e indicada a depilagao com laser. 

Abscessos, quando houver, devem ser drenados, 
curetados e deve-se colocar, na lesao, acido tricloraceti- 
co, dilutdo a 50%. 0 uso sistemico de antibioticos e indi- 
cado, preferindo-se tetraciclina ou eritromicina, na dose 
de 1 a 1,5 g/dia, via oral (VO), durante 2 a 3 semanas. E 
posstvel substituir a tetraciclina pela doxiclina, na dose 
de 100 a 200 mg/dia ou administrar sulfametoxazol-tri- 
metroprima. Nos casos cronicos e recidivantes, outros 
antibioticos podem ser usados. Quando os nodulos tor- 
nam-se fibrosados e ha recidivas frequentes, o recurso 
definitivo e a exerese do nodulo. 

Na hidradenite major, a administragao VO de antibioti¬ 
cos e necessaria por meses para controle da infecgao. Pode 
ser a tetraciclina, doxiciclina, eritromicina ou outro. Sulfa- 
metoxazol-trimetroprima e tambem indicado. Localmente, 
antissepticos topicos. A administragao de isotretinotna, na 
dose empregada na acne vulgar, por alguns meses, pode ser 
util, com melhora regular para moderada em muitos pacien- 
tes. Quando houver associagao a acne, o uso e imperativo. 

Em casos resistentes, a cura definitiva e a ressecgao 
cirurgica, com eletrocoagulagao e cicatrizagao por se- 
gunda intengao. 

Nas formas cronicas e recidivantes, com cicatrizes e 
fistulas, a ressecgao cirurgica ou drenagem ampla, com 
cicatrizagao por segunda intengao, e indicada. Nos casos 
de lesoes multiplas e recidivas, cada foco deve ser cuida- 
dosamente incisado e explorado com curetagem e eletro¬ 
coagulagao. Nos casos cronicos com fistulas e fibrose 
persistentes, recorre-se a cirurgia do cavo axilar, com 
exerese da pele e do tecido celular subcutaneo, procu- 
rando retirar todo o tecido fibrosado e as fistulas, bem 
como as glandulas apocrinas remanescentes. 

Existem estudos relatando a eficacia de agentes bio- 
logicos (infliximabe) em alguns casos de hidradenite. 
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TRICOSES 


As tricoses sao afecgoes dos pelos, caracterizadas 
por alteragoes quantitativas ou qualitativas, congenitas, 
por malformagoes ou transmissao genetica, ou adquiri- 
das por multiplas noxas. 

ALTERAGOES DA HASTE PILOSA 
Alteragoes da cor 

Leucotricoses 

0 embranquecimento dos cabelos ocorre em virtude 
da falta de formagao de melanina pelos melanocitos da 
matriz do pelo. A leucotriquia pode ser congenita, difusa, 
no albinismo total, ou localizada, no albinismo parcial, 
ambas por anomalia genetica. 

A canicie e descoloragao fisiologica adquirida dos 
cabelos e pode ser classificada em senil e prematura. 
Usualmente, as cas iniciam-se nas temporas e, gradual- 
mente, atingem todo o couro cabeludo, acompanhando- 
-se da descoloragao de outros pelos. A cor e cinzento- 
-branca com varias nuangas ate a matriz branca. A epoca 
do aparecimento da canicie varia individualmente, as ve- 
zes por carater hereditario dominante. 

Nao ha tratamento para a canicie, exceto a tintura. A 
unica contraindicagao e o aparecimento eventual de hi- 
persensibilidadeaoscorantes, particularmenteaparafeni- 
lenodiamina. 

A poliose e uma forma de leucotriquia localizada que 
pode ser observada na sindrome de Vogt-Koyanagi-Ha- 
rada, na esclerose tuberosa, no vitiligo do couro cabelu¬ 
do ou apos lesao do nervo periferico ou trauma pelo ca- 
lorou radioterapia. 


No tratamento do embranquecimento capilar, pode-se 
langar mao de diversos tipos de tintas que sao classificadas 
em vegetais, metalicas e corantes organicos sinteticos. 

ALOPECIAS 

Alopecia, do grego aldpekia, significa diminuigao de 
pelos ou cabelos. As alopecias podem ser adquiridas ou 
congenitas: estas, por sua raridade, nao serao abordadas. 

Alopecias adquiridas 

As alopecias adquiridas compreendem dois grupos: 
cicatriciais ; e nao cicatriciais. 

Alopecias cicatriciais 

Nesse grupo de alopecias, ha ausencia ou diminui¬ 
gao de pelos em virtude da destruigao de foliculos pilo- 
sos. Sao, pois, definitivas e acompanham-se de atrofia 
cicatricial. Podem ser encontradas apos traumas ou 
queimaduras fisicas ou quimicas, infecgoes fungicas, 
bacterianas ou virais, neoplasias, e em dermatoses, 
quando localizadas no couro cabeludo, como o lupus 
eritematoso, esclerodermia, liquen planopilar, mucinose 
folicular. A diagnose, em geral, nao apresenta dificulda- 
des e o tratamento e da doenga primaria. 

Das alopecias cicatriciais, ha afecgoes exclusivas do 
couro cabeludo, descritas a seguir. 

Pseudopelada (Brocq) 

Afecgao pouco frequente, de etiologia desconheci- 
da, causa alopecia permanente. Inicia-se, em geral, por 
tocos multiplos que, gradualmente, se estendem ou 
permanecem localizados. As areas atingidas sao lisas, 
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brilhantes, atroficas, de contornos imprecisos, sem 
qualquer evidence de inflamagao em todo o decurso 
evolutivo. Dentro da area atrofica, podem-se notar al- 
guns pelos solitarios que persistem por muito tempo, o 
que e bastante sugestivo da afecgao (Figura 24.1). 

A pseudopelada deve ser distinguida da pelada pela 
evolugao mais demorada, placas menores e, fundamen- 
talmente, pela presenga de cicatriz. Quando a doenga 
esta em evolugao, a retirada dos pelos da periferia das 
lesoes exige menor tragao e ha maior massa mucinosa 
em torno da raiz de alguns cabelos (sinal de Sampaio) 
(Figura 24.2). A pseudopelada deve ser distinguida de ou- 
tras formas de alopecias cicatriciais, particularmente do 
lupus eritematoso discoide e do liquen piano. Ainda que, 
em regra, a diagnose nao apresente dificuldade, quadro 
de alopecia cicatricial pode, eventualmente, constituir 
manifestagao inicial ou unica dessas afecgoes. 

Por essa razao, alguns autores consideram que a 
pseudopelada poderia ser uma forma clinica dessas enti- 
dades. Entretanto, o quadro clinico e histopatologico e a 
imunofluorescencia da pseudopelada, que e negativa, 
permitem sua individualizagao. 

Nao ha tratamento efetivo para a pseudopelada. Fla 
references de resultados favoraveis com o uso da dap- 
sona ou cloroquina. A evolugao e lenta e pode ocorrer 
cura espontanea. Nesses casos, se houver suficiente 
area pilosa, e possfvel fazer transplante de cabelos, com 
bom resultado cosmetico. 



Figura 24.1 Pseudopelada de Brocq. Areas de 
alopecia cicatricial em meio as quais persistem alguns 
pelos em pequenos tufos. 



Figura 24.2 Sinai de Sampaio. Presenga de massa 
gelatinosa em torno da raiz de cabelo retirado de area 
com pseudopelada de Brocq. 


Foliculite decalvante 

Afecgao rara, caracterizada pelo aparecimento de 
reagao inflamatoria folicular com areas alopecicas cica¬ 
triciais (ver Capftulo 31). 

Alopecias nao cicatriciais 

Resultam da perda de cabelos e/ou pelos, sem atro- 
fia cicatricial. 

Alopecia areata (AA) 

A alopecia areata (AA), pelada, e afecgao frequente, 
acometendo aproximadamente 2% da populagao, carac¬ 
terizada por areas de alopecia localizada ou generalizada, 
por vezes com grave impacto psicossocial. A perda de 
cabelos ou pelos ocorre em areas caracteristicamente 
redondas ou ovais, donde a denominagao, sem sinais 
inflamatorios ou de atrofia da pele. Ocorre quase sempre 
no couro cabeludo ou barba. De distribuigao universal, 
afeta ambos os sexos, ainda que haja references como 


mais frequente no sexo masculino. Surge em qualquer 
idade, com pico de incidence entre os 15 e os 29 anos. 

Os seguintes fatores tern sido implicados na sua 
etiopatogenia: 

■ Geneticos - a participagao genetica e apoiada pela 
existence de casos familiares em ate 20% dos indi- 
vfduos afetados e pela associagao com doengas 
congenitas, como a sfndrome de Down e Vogt-Koya- 
nagi-Harada. Os estudos sobre associagao com HLA 
nao sao consistentes. 

■ Imunologicos - uma serie de evidences apoia a de- 
finigao da AA como doenga de participagao imuno- 
logica. Fla urn infiltrado linfocitario de linfocitos T 
em torno dos folfculos pilosos na area afetada. En- 
contra-se associagao de AA com atopia, urticaria e 
doengas autoimunes, como tireoidites e vitiligo. 

A/I anifestaqoes cUnicas 

0 infcio e brusco, com perda de cabelos ou pelos 
em areas circulares ou ovais, unicas ou multiplas, sem 
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qualquer outra alteragao. A placa da pelada e lisa e bri- 
Ihante. Na borda, podem ser retirados pelos que sao 
afilados e descorados para o lado da raiz, que apresenta 
dilatagao. Sao os cabelos peladicos, em ponto de excla- 
magao. A placa cresce em tamanho, atingindo dimen- 
soes variaveis (Figura 24.3). 

A prognose e, em regra, favoravel. Apos 2 a 6 meses, 
pode haver reponta; os cabelos sao, no inicio, de cor 
branca, adquirindo, posteriormente, a cor normal. Novas 
areas de pelada podem surgir concomitante ou subse- 
quentemente. A prognose e menos favoravel quando ha 
ocorrencias repetidas, comprometimento de outras are¬ 
as, como barba, sobrancelhas e Chios, e quando surge 
antes da puberdade. A pelada decalvante e mais grave. 
Comega por areas multiplas que, depois, coalescem. Ou- 
tro tipo, mais encontrado em criangas, de evolugao des- 
favoravel, e a chamada pelada em coroa ou ofiase, que se 
inicia na nuca, progredindo para a frente pela orla do 
couro cabeludo. Pode haver comprometimento de todo o 
couro cabeludo (alopecia total), ou de todos os cabelos e 
pelos (alopecia universal) (Figura 24.4). A histopatologia 
revela miniaturas de foltculos pilosos em fase anagena 
ou telogena, o que possibilita a distingao das alopecias 
cicatriciais. 

Depressoes puntiformes das laminas ungueais po¬ 
dem acompanhar o quadro da pelada, encontradas com 
maior frequencia nos casos mais graves. Traqueomquia 
de algumas ou todas as unhas pode ocorrer. 

A AA deve ser distinguida das tinhas, que ocorrem 
na infancia e caracterizam-se pela tonsura dos cabelos. 
Outra diagnose diferencial e com alopecias cicatriciais, 
nas quais a pele perde o brilho, a cor e a consistency, 
com desaparecimento dos foltculos pilosos. A tricotilo- 
mania, principalmente em criangas, deve ser inclutda na 
diagnose diferencial. 

A evolugao da AA relaciona-se com a forma clfnica. 
As formas localizadas, em geral, regridem espontanea- 
mente, enquanto as formas extensas, tipo ofiase total ou 
universal, sao extremamente resistentes e de prognose 
grave, apresentando grande impacto psicossocial. 



Figura 24.3 Alopecia areata. Areas alopecicas sem 
qualquer alteragao inflamatoria ou atrofia. 



Tratamento 

A alopecia areata nao tern repercussoes sistemicas, 
mas esta sujeita a recorrencias para as quais nao ha, ate 
o momento, recursos para evitar. Quadros localizados 
acometendo menos de 40% do couro cabeludo tendem a 
ser autolimitados; repilagao espontanea pode ocorrer no 
prazo de urn ano. As opgoes terapeuticas sao inumeras e 
variam de acordo com a extensao do quadro. 


1. Formas localizadas: topicos rubefacientes nao 
sao mais usados. Corticoide topico em logao ou 
creme, aplicado duas vezes ao dia e a primeira op- 
gao. Eventualmente, aplicagoes de neve carbonica. 
Em casos resistentes, infiltragao com triamcinolo- 
na, 3 a 4 mg/mL de soro fisiologico, pode ser indi- 
cada. Atrofia temporary pode ocorrer. Regressao 
espontanea ocorre com frequencia. 
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2. Formas disseminadas: 

■ Infiltragao com corticoide - e o recurso mais efeti- 
vo. Emprega-se a triancinolona, na diluigao de 3 a 
4 mg/mL, dose total de 10 a 20 mg, por aplicagao 
semanal ou quinzenal, posteriormente mais espa- 
gada, consoante a resposta clinica. 

■ Antralina-alua pela agao irritativa e e empregada 
em concentragao de 1%; no metodo de curta apli¬ 
cagao, deve ser aumentada gradualmente de 10 
ate 45 minutos. 

■ Drogas sensibilizantes - atualmente, usa-se o di- 
butilester do acido esqualico (SADBE - Squaric 
acid dibutylester) e a difenciprona (DPCP - Di- 
phenylcyclopropenone). Sao indicadas quando a 
area alopecica e superior a 40% no couro cabelu- 
do. Repilagao ocorre em 50 a 60% dos doentes, 
porem recidivas sao frequentes. Ha reagoes ad- 
versas como urticaria, eritema multiforme, der- 
matite de contato e vitiligo. Tecnica: sensibiliza- 
gao inicial em area de 4 cm 2 com a solugao a 2% 
de SADBE ou difenciprona. Apos uma semana, 
usar, em parte do couro cabeludo, solugao a 
0,001% e, consoante a reagao, aumentar sema- 
nalmente a area e a concentragao da solugao para 
0,0025% a 0,005%; 0,01% a 0,025%; 0,05% a 
0,1%; e 1% a 2%. Localmente, ocorre eritema ou 
erupgao eczematosa. Eventualmente, areas acro- 
micas. Sao reportadas reagoes adversas sistemi- 
cas como urticaria e eritema multiforme. 

■ Fotoquimioterapia - exposigao ao ultravioleta A 
apos uso de psoralenico topico ou sistemico 
(PUVA). Os resultados sao variaveis e o indice de 
recidivas e extremamente alto com a interrupgao 
do tratamento. Preconizam-se de 20 a 40 sessoes 
ate se obter resultado favoravel. 

■ Minoxidil e imunosupressores sistemicos e topi- 
C05 — de eficacia discutfvel. 

Alopecia total 

O tratamento efetivo se faz com infiltragao de trianci¬ 
nolona, a cada sete ou quinze dias, maxima dosagem de 
12 mg/sessao, devendo ser complementado por uso topi¬ 
co de corticoide para a alopecia total do couro cabeludo. 

O tratamento para a alopecia total ou universal e: 

1. Iniciar o tratamento com corticoide via sistemica, na 
dosagem de 1 mg/kg/dia de prednisona ou equiva- 
lente e diminuir a dose progressivamente. Com a in¬ 
terrupgao do corticoide, ha, geralmente, recidiva. 
Caso seja factivel urn controle com dose baixa, ele 
podeser mantido. 


2. O corticoide pode ser prescrito sob a forma de pulso- 
terapia, a cada 3 a 4 semanas, considerando os efeitos 
colaterais. Caso a resposta nao seja favoravel, o trata¬ 
mento sistemico deve ser abandonado, em vista dos 
efeitos colaterais da corticoterapia. 

3. A terapia com PUVA nao tern demonstrado resulta¬ 
dos satisfatorios. 

4. Ciclosporina, usada topica ou sistemicamente, isola- 
da ou associada com corticoide, nao tern eficacia 
comprovada. Recidivas sao frequentes quando o tra¬ 
tamento e interrompido. A aplicagao topica de minoxi¬ 
dil de 2 a 5% e pouco eficaz. Outras drogas relatadas 
com possivel agao terapeutica sao mostarda nitroge- 
nada, zinco, dapsona. 

5. Nas formas de alopecia total ou universal resistentes 
a terapia, muitos pacientes masculinos tern vida nor¬ 
mal, aceitando a afecgao, sem usar qualquer recur¬ 
so. Em mulheres, recursos como perucas possibili- 
tam bons resultados esteticos. 

Alopecias difusas 

0 crescimento dos cabelos ocorre continuamente, 
por meses e anos (fase anagena). Com a parada do cres¬ 
cimento (fase catagena), apos algumas semanas, inicia- 
-se a queda (fase telogena). Noxas podem atuar sobre os 
cabelos, com agao aguda e rapida, causando dano inten- 
so, perturbando o metabolismo e inibindo a atividade 
mitotica da matriz. 0 cabelo eliminado e mais fino, irre¬ 
gular e com fraturas em areas de constrigao, em dias ou 
semanas, consoante a intensidade da noxa. 

Efluvio anagenodistrofico 

Ha diversas causas para a alopecia aguda difusa, 
em dias ou semanas, com a eliminagao de cabelos 
anagenodistroficos. 

1. Molestias infecciosas agudas, febris. 

2. Drogas, particularmente usadas em quimioterapia 
oncologica. 

3. Radioterapia. 

4. Intervengoes cirurgicas prolongadas, com longo 
tempo de recuperagao. 

5. Na sifilis secundaria, ha uma perda de cabelos em 
clareiras, que pode constituir a queixa principal. A 
presenga de micropoliadenopatia, dados da historia 
e sorologia confirmam a diagnose. 

Excluida a causa, o tratamento do efluvio anageno- 
distrofico se da pela indicagao de alimentagao rica em 
proteinas e administragao de preparagoes com vitaminas 
e sais minerals. Usar urn corticoide topico. Nas alopecias 
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apos quimioterapia oncologica, ha relato de recuperagao 
mais rapida com o uso de minoxidil topico. 

Efluvio telogeno 

Pode ocorrer por varias causas: 

■ Post-partum -frequente, de intensidade variavel, 
pode persistir por meses. 

■ Contraceptivos orais - a perda de cabelos e ob- 
servada em duas ocasioes. A primeira, durante a 
ingestao das pflulas, pelo potencial androgenico 
dos progestogenios. A segunda, algumas sema- 
nas apos a suspensao do contraceptivo. 

■ Regime de emagrecimento - apos regime de ema¬ 
grecimento, e observado com frequencia, devido a 
propria carencia alimentar ou, eventualmente, por 
anorexigenos e drogas utilizadas no regime. 

■ Deficiency proteica - deficiency de protema em 
malnutrigao, gastrenterites, parasitoses, glome- 
rulonefrites e em regime de emagrecimento. 

■ Deficiencia de ferro - em mulheres com efluvio 
telogeno, pode haver deficiencia de ferro. 

■ Deficiencia dezinco - perda de cabelos pode es- 
tar associada a deficiencia de zinco. 


■ Estados estressantes prolongados - podem ser 
causa de alopecias difusas, provavelmente pela 
agao do cortex sobre o sistema neuroendocrino. 

■ Doengas sistemicas - observadas em estados 
cronicos do lupus eritematoso sistemico, derma- 
tomiosite, caquexia, anemias graves, diabetes mal 
controlado, hiper e hipotireoidismo, hepatites e ou- 
tras alteragoes. 

Eventualmente, nenhuma noxa pode ser incrimi- 
nada. E possfvel que ocorra por variagao cfclica 
do numero de cabelos telogenos. 

1. Manifestagoes clfnicas: a manifestagao e a queixa 
de perda excessiva de cabelos e, para mostra-la, even¬ 
tualmente, o paciente traz ate uma porgao de cabelos. 
0 exame do couro cabeludo nada revela ou mostra 
apenas discreta dermatite seborreica e/ou prurido. 

A diagnose se confirma pelas provas a seguir. 

■ Prova da tragao leve: introduzir os dedos abertos entre 
os cabelos. Fechar e fazer tragao leve para moderada. 
Somente alguns cabelos devem ser removidos. Se 
forem retirados mais de cinco cabelos, a prova e con- 
siderada positiva. Verificar se sao cabelos telogenos, 
examinando-os com fundo escuro (Figura 24.5). 
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Figura 24.5 Tipos de cabelos nas alopecias difusas. 
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■ Prova da tragao forte (tricograma): permite verificar a 
proporgao de cabelos anagenos e telogenos. Reti- 
ram-se de 50 a 100 cabelos com um porta-agulhas 
ou pinga de Halsted (mosquito) com a ponta envolta 
por manguito de latex. Faz-se pressao lateral com os 
dedos e, com um golpe unico, retiram-se os cabelos, 
que podem ser examinados a vista desarmada ou ao 
microscopio. Para isso, serao cortadas a parte distal 
e a proximal com a raiz, e os cabelos serao colocados 
em lamina, cobertos com laminula e embebidos em 
agua. 0 exame em pequeno aumento permite verifi¬ 
car se o pelo e anageno, anagenodistrofico, telogeno 
e outras alteragoes. 0 tricograma normal revela pelo 
menos 80 a 90% de cabelos anagenos, 10 a 20% de 
telogenos e 1 a 2% de distroficos. 0 tricograma telo¬ 
geno, mais de 20% de cabelos telogenos; e o distro- 
fico, mais de 2% de anagenodistroficos. 

Na diagnose, procurar causas gerais, solicitando 
exames complementares, como hemograma com dosa- 
gem de ferro serico, ferritina, sorologia para sifilis e ou- 
tros exames, quando indicados. 

2. Tratamento: 

■ Medicamentos eletivos para as causas citadas, quan¬ 
do presentes. 

■ Esclarecer que a perda de ate cem cabelos por dia 
esta dentro da normalidade, considerando o numero 
de cabelos (cem mil) e a duragao media do cabelo 
(de tres a quatro anos). 

■ Prescrigao de dieta rica em proteinas, minerais (es- 
pecialmente ferro e zinco) e vitaminas. 

■ Procurar controlar o estado de estresse, quando 
existente. 

■ Xampus ou logoes de corticoide para a dermatite se- 
borreica, se presente. 

■ Minoxidil de 2 a 5% diariamente. 

■ E possivel acompanhar objetivamente a evolugao do 
tratamento, em particular com pessoas de tempera- 
mento obsessivo, guardando-se, uma semana por 
mes, todos os cabelos que cafram. Assim, e possivel 
contar um tergo ou um quarto, multiplicando e de- 
pois dividindo por sete, para saber a perda diaria. 
Repetir a contagem por quatro a seis meses, para 
analise da evolugao. 

■ Finalmente, esclarecer que a resposta terapeutica 
somente ocorre apos alguns meses, devido ao cres- 
cimento dos cabelos em torno de 1 cm por mes. 

Alopecia androgenetica 

E a mais frequente das alopecias, acometendo ate 
50% dos homens e 40% das mulheres em torno dos 50 


anos. E quadro geneticamente determinado com a par- 
ticipagao de hormonios androgenicos. O mecanismo he- 
reditario ainda nao esta completamente elucidado. A 
instalagao do quadro depende da agao androgenica e a 
dihidrotestosterona (DHT), um metabolito da testostero- 
na, parece ter papel preponderante na sua etiopatogenia. 

Alopecia androgenetica masculina (AACM) 

A calvicie masculina inicia-se pela perda de cabelos 
na linha frontal do couro cabeludo, com entradas laterals 
e/ou no vertex. A progressao pode ser lenta ou rapida, 
geralmente mais intensa quanto mais cedo se iniciar. 
Quando se instala na quarta ou quinta decada da vida, 
dificilmente evolui para uma alopecia extensa. Quando o 
inicio e precoce, na adolescencia, a evolugao e mais rapi¬ 
da e a calvicie atinge quase todo o couro cabeludo, pou- 
pando somente as temporas e o occipicio. Com a dimi- 
nuigao dos cabelos anagenos, aumentam os telogenos. 
Os cabelos eliminados sao finos e descorados, com bul- 
bo terminal em clava. Progressivamente, os cabelos se 
tornam mais finos, desaparecem os cabelos terminals e, 
na fase final, permanecem pelos do tipo velo. 

Nao ha associagao com doenga sistemica. Fla, entre- 
tanto, estudos limitados que referem maior risco de doenga 
coronariana e aumento significativo do colesterol e trigliceri- 
deos nos calvos em comparagao com os nao calvos. 

Alopecia androgenetica feminina (AAGF) 

Na mulher, o quadro clinico e diferente. Os cabelos 
tornam-se mais finos e ha uma rarefagao difusa nas re- 
gioes frontoparietais, sem formar areas de alopecia. Na 
maioria das vezes, sem alteragao hormonal e seborreia. 

Disturbios menstruais, infertilidade, hirsutismo, acne, 
obesidade e diabetes devem ser investigados a fim de 
diagnosticar eventuais disturbios associados, como: sin- 
drome dos ovarios policisticos, hiperplasia suprarrenal 
congenita e a sindrome SAHA (Seborreia, Alopecia, Hir¬ 
sutismo, Acne), na qual ocorre alopecia no couro cabelu¬ 
do relacionada a aumento de androgenios de origem 
ovariana ou das adrenais (ver Hirsutismo adiante). 

A associagao com efluvio telogeno deve sempre ser 
considerada e, se diagnosticada, tratada de acordo com a 
suaetiologia. 

Diagnose 

A diagnose no homem e na mulher geralmente nao 
apresenta dificuldades. Na mulher, deve ser distinguida 
da sindrome SAHA e de outras alopecias devidas a alte¬ 
ragoes hormonais, como sera tratado no item Hirsutismo 
(Figura 24.6). No homem, os criterios para o diagnostico 
da alopecia androgenetica incluem: 
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Figura 24.6 Alopecia androgenetica feminina. Queda 
difusa dos cabelos sem a distribuigao observada na 
alopecia masculina. 


■ infcio do quadro apos a puberdade; 

■ padrao de recesso e afilamento capilar bitemporal, 
frontal ou do vertex; 

■ miniaturizacao visivel dosfios; 

■ historia de alopecia androgenetica em familiares de 
1° ou 2° grau. 

Tratamento topico 

1. Minoxidil - e eficaz na alopecia androgenetica, 
masculina ou feminina, usado de 2 a 5% em uma ou 
duas aplicagoes diarias. Na AAGM, e recomendada a 
concentragao a 5%, que eventualmente pode ser 
usada na AAGF. 0 minoxidil nao atua em todos os 
casos, admitindo-se haver melhor resultado, consoante 
a regra, menos 40-10-10, isto e, menos de 40 anos 
de idade, de 10 anos de duragao e de 10 cm de area. 
O medicamento recupera cabelos telogenos e os 
mantem anagenos, sendo menos eficaz na regiao 
frontal do couro cabeludo. Uma vez interrompido o 
tratamento, os cabelos voltam a cair. Assim, o medi¬ 
camento tern de ser mantido indefinidamente. Nao 
ha efeitos colaterais nocivos relatados com o uso do 
minoxidil por varios anos, continuadamente em doen- 
tes higidos. Sendo o minoxidil usado como agente 
hipotensor via sistemica em cardiopatas, podem 
ocorrer reagoes adversas, como dores anginoides e 
taquicardia, e o uso deve ter a aprovagao do cardio- 
logista. Excepcionalmente, e relatada hipertricose 
localizada ou difusa. Resultados mais efetivos sao 
observados aplicando, previamente ao minoxidil, 
uma solugao de tretinoina a 0,05% em uma aplica¬ 
gao diaria, de preference a noite. 0 retinoide atua no 
crescimento, diferenciagao e regeneragao de cabe¬ 


los. Alem disso, a tretinoina facilita a penetragao do 
minoxidil pela agao esfoliante e queratolitica. Even¬ 
tualmente, ocorre irritagao pelo uso da tretinoina, 
que pode ser espagado, mantendo-se o minoxidil. 

2. Alfaestradiol - ha relatos favoraveis com o empre- 
go do alfaestradiol em solugao alcoolica a 0,025%, 
para uma aplicagao diaria no couro cabeludo, prefe- 
rencialmente a noite. 

3. Progesterona - em solugao alcoolica de 2 a 4%, e 
utilizada topicamente na AAGF, em aplicagao diaria, 
por 4 a 12 meses, com alguns resultados favoraveis. 

Tratamento sistemico 

Na AAGM, e eficiente a finasterida, antiandrogenio 
utilizado na hipertrofia prostatica. A finasterida inibe a 
5-a-redutase tipo 2, existente na papila do pelo, prostata 
e aparelho genitourinario, responsavel pela conversao da 
testosterona em DHT. E administrada na dose diaria de 
1 mg. Ha crescimento de cabelos no primeiro e segundo 
ano de tratamento entre 48 e 66%. Efeitos colaterais, 
como diminuigao da libido ou disfungao da eregao, sao 
raros e cessam com a interrupgao da droga. Existindo 
possibilidade de gravidez, a parceira deve evitar contato 
comamedicagao. 

Na AAGF sem alteragoes hormonais clfnicas e labo- 
ratoriais, o uso de antiandrogenios sistemicos nao tern in- 
dicagao. A administragao da espironolactona (200 mg/dia) 
tern resultados questionaveis, alem do eventual apareci- 
mento de efeitos colaterais como alteragoes do ciclo 
menstrual, nauseas e depressao. 0 acetato de ciprotero- 
na na dose de 25 a 100 mg/dia durante os dez primeiros 
dias do ciclo menstrual, associado ao etinilestradiol, 
tambem nao tern demonstrado nenhum resultado defini¬ 
tive. A administragao de flutamida foi proibida por seus 
efeitos colaterais graves, inclusive mortes. 

Tratamento cirurgico 

0 transplante e recurso efetivo para a AAG no ho- 
mem ou na mulher. Atualmente, com tecnicas de minien- 
xertos e microenxertos, os resultados cosmeticos sao 
excelentes. 

Alopecia infantil 

E encontrada em lactentes, nas primeiras semanas 
de vida, sendo observada particularmente na regiao oc¬ 
cipital, onde ha pressao de contato. A alopecia e gradual, 
porem, as vezes, e rapida, chamando a atengao dos pais. 
Nao necessita de tratamento, bastando esclarecer que se 
tratade alopecia transitoria. 
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Alopecia fisiologica do adolescente 

A perda de cabelos na regiao frontoparietal no ho- 
mem ocorre na adolescencia por fatores geneticos e ra- 
ciais e pela presenga de hormonios androgenicos. Oca- 
sionalmente, pode ser observada na mulher. 

Alopecia das pernas 

Manifestagao caracterizada pela alopecia na superff- 
cie lateral das pernas, acima dos tornozelos, e mais co¬ 
mum nos homens, causada por pressao ou atrito do 
vestuario. 

Alopecia de pressao 

Em mulheres que fazem tragao dos cabelos, e en- 
contrada nas regioes temporais ou na orla do couro ca- 
beludo (alopecia marginal). E muito observada em ne- 
gras, apos o alisamento dos cabelos (Figura 24.7). Outra 
forma de alopecia de pressao e vista em indivtduos que 
usam quepes ou chapeus apertados, curativos contensi- 
vos no couro cabeludo ou em enfermos que permanecem 
longo tempo com a cabega imobilizada. 

Alopecia mucinosa 

Caracteriza-se por areas de alopecia, nas quais ha 
papulas foliculares, placas papulosas ou infiltragao nodu¬ 
lar (Figura 24.8). Ocorre no couro cabeludo, na nuca e na 
face. A histopatologia demonstra infiltragao mucinosa no 
foltculo piloso. A alopecia mucinosa geralmente e tempo- 
raria, exceto se houver destruigao do foltculo piloso pela 
mucina. A mucinose folicular e uma deposigao de mucina 
no foltculo sem causar alopecia. 

Ha dois tipos de alopecia mucinosa. 0 primeiro, en- 
contrado mais em criangas e jovens, nao e associado a 
linfoma e, em geral, evolui espontaneamente para a cura, 
sem deixar cicatriz. Pode ser tratada com corticoides to- 
picos ou intralesionais. 0 segundo, mais observado em 
adultos, pode estar associado a linfoma. 0 tratamento e o 
mesmoda neoplasia maligna. 


HIPERTRICOSES 

Aumento exagerado de pelos terminais, sexuais ou 
nao sexuais, a hipertricose pode ser congenita ou adqui- 
rida, difusa ou localizada. Deve ser considerada em rela- 
gao ao indivtduo, ja que a distribuigao e o numero de pe¬ 
los variam por influencia genetica, constitucional e 
conforme a cor da pele. Negros e amarelos tern menor 
pilosidade que brancos. Entre estes, os semitas sao, em 
geral, mais pilosos. 



Figura 24.7 Alopecia de pressao. Evidente alopecia na 
orla do couro cabeludo. Alopecia marginal traumatica, 
causada por alisamento dos cabelos. 



Figura 24.8 Alopecia mucinosa. Placa alopecica com 
papulas foliculares em caso associado a linfoma. 


Hipertricoses congenitas 

Hipertricoses congenitas difusas 

Existem varias sfndromes acompanhadas de hiper¬ 
tricose congenita difusa. 

Hipertricose congenita localizada 

Apresenta pelos longos, terminais, ocorrendo em 
lesoes nevicas, como nevo de Becker e nevos epidermi- 
cos, no hamartoma do musculo liso, no neurofibroma 
plexiforme, entre outros. 

Hipertricose associada com spina bffida 

Area de hipertricose circunscrita a regiao sacral, 
constitui sinal de alerta para a diagnose necessaria e im- 
portante de spina bifida (Figura 24.9). 
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Figura 24.9 Nevo piloso associado a spina bifida. Figura 24.10 Hipertricose adquirida iatrogenica 

Hipertricose composta por tufos de pelos longos na na regiao frontoparietal, por uso de minoxidil topico. 

regiao sacral. 


Hipertricoses adquiridas 

Hipertricose lanuginosa paraneoplasica 

Caracteriza-se pelo aparecimento subito de pelos fi- 
nos, lanugos difusos ou somente na face. Mais comum 
em mulheres, e sfndrome paraneoplasica, associada a 
tumores malignos ou linfomas. 

Hipertricoses em doen^as sistemicas 
e dermatoses 

Aumento dos pelos que pode ser encontrado em pa- 
cientes com desnutrigao, endocrinopatias, dermatomio- 
site e acrodinia. Na porfiria, ocorre particularmente na 
face. E tambem observada na epidermolise bolhosa dis- 
trofica, lipodistrofia e no mixedema pre-tibial. 

Hipertricose adquirida iatrogenica 

Relacionada ao uso de difenil-hidantofna, corticoide, 
estreptomicina, diazoxido, penicilamina e psoralenicos. 
0 minoxidil, medicamento anti-hipertensivo, tern efeito 
colateral de aumento dos pelos, sendo, por isso, usado 
topicamente na alopecia androgenetica. Ha referenda ao 
aparecimento de hipertricose em outras areas, com o uso 
de minoxidil topico (Figura 24.10). 

Hipertricose adquirida localizada 

Traumas repetidos como mordedura, atritos, coga- 
gem e processos inflamatorios podem induzir aumento 
localizado de pelos, o que tambem ocorre em tratamen- 
tos depilatorios por laser, eletrocoagulagao, eletrolise e 
outros metodos. 

HIRSUTISMO 

Aumento exagerado de pelos terminals sexuais mas- 
culinos na mulher, com tres manifestagoes clfnicas: 


1. Hirsutismo constitucional - sem anormalidade 
hormonal. 0 desenvolvimento de pelos terminals na 
mulher decorre de fatores constitucionais, familiares 
e raciais. 

2. Hirsutismo idiopatico - desenvolve-se sem ne- 
nhum fator genetico, familiar ou racial. Nao ha anor¬ 
malidade hormonal e os exames, como testosterona 
total e livre, sulfato de dehidroepiandrosterona, hor- 
monio luteinizante, prolactina e hormonio folfculo- 
-estimulante, sao normais. A ultrassonografia ova- 
riana nao revela cistos. E possfvel que o hirsutismo 
idiopatico seja devido a maior capacidade do folfculo 
piloso de utilizar os androgenios. 

3. Hirsutismo androgenico - o hirsutismo e devido 
a uma anormalidade endocrina. 0 quadro de hirsu¬ 
tismo pode ser acompanhado de outras alteragoes, 
como seborreia, acne e alopecia, o que constitui a 
sfndrome SAHA (Seborreia, Acne, Hirsutismo, Alo¬ 
pecia) ou de perturbagoes menstruais, com sinais de 
virilizagao como aumento do clitoris, alteragao da 
voze outros. 

E causado por diferentes patologias endocrinas: 

■ ovario policfstico (sfndrome de Stein-Leventhal), 
a diagnose se estabelece pela ultrassonografia 
ovariana; 

■ tumores ovarianos, que secretam androgenios, 
produzem hirsutismo que se desenvolve rapida- 
mente e acompanha outros sinais de virilizagao. 
Luteomas, que surgem na gravidez, podem causar 
hirsutismo, particularmente em mulheres negras; 

■ hiperplasia suprarrenal, a sfndrome adrenogenital 
e genetica, autossomica recessiva. Quadros simi- 
lares podem ocorrer por outros defeitos geneti- 
cos, na sfndrome de Cushing e em tumores su- 
prarrenais. Ha hiperatividade das suprarrenais com 
hirsutismo e virilizagao; 
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■ hiperatividade hipofisaria, pode determinar o au- 
mento da produgao de androgenios suprarrenais e 
dos ovarios. Na acromegalia, ha uma produgao ex- 
cessiva do hormonio pituitario do crescimento. 0 
excesso de produgao de prolactina pela hipofise 
pode ser causado por adenoma pituitario, hipoti- 
reoidismo, doengas do hipotalamo e drogas que 
estimulam androgenios suprarrenais e dos ovarios; 

■ hirsutismo iatrogenico, terapia com hormonios an- 
drogenicos na mulher ou uso de anabolizantes an- 
drogenicos podem determinar pilosidade facial e 
em outras areas. Discreto hirsutismo tern sido re- 
latado com o uso prolongado de anovulatorios. 

Diagnose 

No hirsutismo, indica-se levantamento do perfil en- 
docrinologico, que inclui ultrassonografia ovariana e a 
dosagem de testosterona, total e livre, e androstenediona 
(avaliagao ovariana); sulfato de dehidroepiandrosterona 
(SDHEA) hormonio luteinizante (LH), hormonio folicu- 
loestimulante (FSH), prolactina (avaliagao hipofisaria); 
sulfato de dehidroepiandrosterona (SDHEA), 17-alfa hi- 
droxil progesterona e cortisol (avaliagao das suprarre¬ 
nais); globulina ligadora de hormonios sexuais (SHHG) 
cuja fungao e o transporte plasmatico de estradiol, tes¬ 
tosterona e outros esteroides. Eventualmente, solicita-se 
dosagem de insulina, principalmente na obesidade e em 
sindromes em que haja resistencia a esse hormonio. 0 
aumento da insulina circulante determina o aumento da 
produgao androgenica nos ovarios e reduz a produgao de 
SHHG pelos hepatocitos, com elevagao dos androgenios 
circulantes. Estando esses exames alterados, trata-se de 
hirsutismo androgenico, e recomenda-se seguimento es- 
pecializado. Nao havendo alteragoes, trata-se de hirsutis¬ 
mo constitucional. 

Tratamento sintomatico 

No hirsutismo constitucional, os recursos sao des- 
coloragao dos pelos, barbeamento e depilagao tempora- 
riaoudefinitiva. 

■ Descoloragao: torna menos aparentes os pelos nos 
membros, face e particularmente no labio superior. 
A formula usual e a mistura de 30 ml_ de peroxido de 
hidrogenio (agua oxigenada 20 vol), com 5 mL de 
amonia a 20%, aplicada por 5 a 10 minutos. Ha va- 
rios preparados comerciais. 

■ Raspagem ou barbeamento: faz-se com laminas 
(barbeamento umido) ou com aparelhos eletricos 
(barbeamento seco) e permite resultados cosmeti- 


cos favoraveis nas pernas e axilas. 0 uso constante 
nao determina aumento de pelos. 

Depilagao temporaria 

■ Mecanica: retirada dos pelos com pingas ou com cera. 
Esta, muito utilizada, e uma mistura de cera de abelha, 
parafina, vaselina, resina e oleos. Comum, esse meto- 
do pode ser repetido a cada duas semanas, periodo de 
crescimento do pelo. Geralmente nao oferece compli- 
cagoes, podendo excepcionalmente causar foliculite. 
Nesse caso, pode-se empregar, apos a depilagao, urn 
creme de corticoide com urn antibiotico. A foliculite e 
encontrada particularmente na regiao inguinal, onde, 
devido a existencia de glandulas apocrinas, pode 
ocorrer hidradenite, para a qual e indicada a depilagao 
definitiva. 

■ Qufmica: remogao dos pelos com preparados que 
destroem a haste pilosa, rompendo as pontes de dis- 
sulfeto, como o sulfeto de bario, estroncio ou sodio, 
porem os mais empregados sao o acido glicolico e 
tiogliconatos. A preparagao contem tambem urn de- 
tergente, como o laurilsulfato de sodio, para a remo¬ 
gao do sebo que protege o pelo; urn adesivo, como a 
parafina ou acido cetilico; urn entumecedor, como a 
ureia, para permitir maior penetragao do agente e urn 
corretor do pH. Os depilatorios permitem uma remo¬ 
gao semanal ou quinzenal de pelos finos, porem, 
com frequencia, determinam dermatite de contato 
por irritante primario ou por sensibilizagao. Nao sao 
eficazes para pelos grossos, como os da barba. 

■ Inibidor enzimatico: a eflornitina diminui a sintese 
dos pelos pela inibigao da ernitina, diminuindo sua 
taxa de crescimento. Nao tern efeitos sistemicos e 
raramente causa dermatite de contato ou foliculite. 
Usa-se em creme com 13,9% de eflornitina, uma ou 
duas vezes por dia. A redugao dos pelos pode ser 
observada no segundo mes de tratamento. 

Depilagao definitiva 

Atualmente, sao usados laser ou luz intensa pulsada 
com resultados extremamente favoraveis. Classicamen- 
te, varias sessoes sao necessarias para a redugao do 
numero de fios; cabelos loiros ou ruivos apresentam me- 
nor fndice de sucesso. Cremes de corticoides, associa- 
dos ou nao a antibioticos topicos, podem ser utilizados 
para minimizar ardor e irritagao local. Fotoprotegao pro- 
longadae indicada. 

A eletrocoagulagao, muito utilizada no passado para 
a remogao dos fios, e tratamento demorado e relativa- 
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mente doloroso, porem, quando a tecnica e correta, pos- 
sibilita resultado satisfatorio. 

Tratamento antiandrogenico 

Existindo alteragoes no exame clinico, nos testes 
laboratoriais, na ultrassonografia, encaminhar para en- 
docrinologista ou ginecologista. Se estiverem normais 
os exames, o hirsutismo e classificado como idiopatico 
e pode ocorrer em virtude de uma maior sensibilidade 
ou utilizagao de androgenios. Ha varias possibilidades 
terapeuticas: 

1. Acetato de ciproterona, um antiandrogenico que blo- 
queia a agao do androgenio no foliculo pilosseba- 
ceo, alem de inibir a secregao de gonadrofinas, pela 
sua agao progestacional. Para manter normal o ciclo 
menstrual, emprega-se conjuntamente o etinilestra- 
diol. Do 5° ao 14° dia, administra-se 100 mg/dia de 
ciproterona; e do 5° ao 25° dia, 0,05 mg de etiniles- 
tradiol. A resposta terapeutica maxima ocorre apos 
seis meses, quando a dose pode ser reduzida. Com a 
interrupgao do tratamento, ha recidiva do quadro de 
hirsutismo. A seborreia, em dois a tres meses; e a 
acne em seis meses, melhoram com tratamento. Os 
efeitos colaterais da administragao da ciproterona 
sao irregularidade menstrual, no inicio do tratamen¬ 
to, incluindo amenorreia e oligomenorreia. Outros 
efeitos sao similares aos encontrados no uso de an- 
ticoncepcionais, como nauseas, cefaleias, tensao 
nas mamas, aumento do peso e alteragoes na libido. 
As contraindicagoes sao aquelas dos anticoncepcio- 
nais, ou seja, historia de doenga tromboembblica, 
hepatica, cardiovascular. 


2. Atualmente, e usado um anticoncepcional, com 2 mg 
de ciproterona e 0,035 mg de etinilestradiol, para as 
formas menos intensas e como tratamento de manu- 
tengao, que melhora o hirsutismo como as demais 
manifestagoes da SAHA. Pode ser associado a iso- 
tretinoina para o tratamento da acne. 

3. Espironolactona, uma antagonista da aldosterona, 
aumenta a depuragao metabolica da testosterona, 
acelerando a conversao em estrogenios. Pode ser 
utilizada no tratamento do hirsutismo na dose de 
200 mg/dia, do 4° ao 22° dia do ciclo menstrual. O 
resultado aparece, em geral, de 3 a 5 meses, e a 
acne, se houver, pode melhorar. 

4. Flutamida, um antiandrogenio bloqueador dos re- 
ceptores androgenicos, apesar de apresentar melho¬ 
ra temporaria durante o periodo de tratamento, tern 
efeitos colaterais graves, como lesao hepatica irre- 
versivel e obito. Nao deve ser utilizada, mesmo por- 
que sua utilizagao e proibida no pais para qualquer 
indicagao, salvo cancer de prostata. 

5. Quando o quadro de hirsutismo e por hiperadrena- 
lismo, nao tumoral, e indicada a administragao de 
dexametasona, na dose de 0,5 a 1 mg ou predniso- 
na, 5 a 7,5 mg, diariamente ao deitar, com orientagao 
doendocrinologista. 

6. No hirsutismo iatrogenico, a primeira medida e a ex- 
clusao da droga responsavel. Contudo, mesmo apos 
essa medida, os pelos persistem, tornando necessa- 
rio o uso dos recursos sintomaticos ja referidos. 

7. Em todo hirsutismo, mesmo com o tratamento espe- 
cifico, os pelos persistem, exigindo o uso dos recur¬ 
sos indicados no tratamento sintomatico. 


ONICOSES 


As unhas sao laminas queratinizadas que recobrem 
as ultimas falanges dos dedos. Sua espessura varia de 
0,5 a 0,75 mm. 0 crescimento e de cerca de 0,1 mm por 
dia, mais lento nos pododactilos; com variagoes indivi¬ 
duals; diminui com a idade; e pode ser influenciado por 
dermatoses, doengas sistemicas e noxas locais. 

As unhas tern importancia como orgaos funcionais e 
esteticos. Suas alteragoes patologicas sao multiformes, 
podem ser congenitas/hereditarias ou adquiridas. Estas 
podem ser causadas por noxas locais ou por repercus- 
soes de dermatoses e doengas sistemicas. 

glossArio de semiotica ungueal 

Onicodistrofias 

As unhas podem sofrer alteragoes de varios tipos 
quanto a espessura, desenvolvimento, tamanho, consis- 
tencia, curvatura, adesao ao leito ungueal, modificagoes da 
superficie e coloragao. Tal quantidade de alteragoes resulta 
em modificagoes clinicamente detectaveis que constituem 
a semiologia ungueal. As onicodistrofias recebem designa- 
goes especificas segundo o glossario que se segue. 

1. Anomquia: pode ser de varios tipos: 

■ Aplastico - ha interrupgao do desenvolvimento do 
complexo ungueal no seu estagio inicial. 

■ Atrofico - ao inves da lamina ungueal, ha uma camada 
epitelial levemente deprimida na sua porgao central. 

■ Hiperqueratotico - a lamina ungueal e substituida 
por epitelio hiperacantosico e hiperqueratotico 
(Figura 25.1). 

2. Braquiomquia: unhas encurtadas. 

3. Coilomquia: unha adelgagada, fina, com a lamina 
concava, “em colher”. 



Figura 25.1 Anomquia. Ausencia de unhas em doente 
de epidermolise bolhosa. 



Figura 25.2 Unhas na alopecia areata. Depressoes 
cupuliformes e areas de leucomquia. 


4. Depressoes cupuliformes (unhas em dedal): 
pequenas depressoes puntiformes, dispersas na la¬ 
mina ungueal (Figura 25.2). 

5. Distrofia canalicular da unha: canal mediano lon¬ 
gitudinal por trauma da matriz ungueal. 
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6. Hapalomquia: unha com consistency diminufda, 
mole, adelgagada. 

7. Helconixe: unha erosada ou ulcerada. 

8. Hiperqueratose subungueal: acumulo progressi¬ 
ve de material corneo sob a lamina ungueal, afastan- 
do-ado leito ungueal. 

9. Leuconiquia: presenga de pontos ou estrias bran- 
cas. Podeser: 

■ Leuconiquia pontuada - manchas brancas puntiformes. 

■ Leuconiquia estriada - estriagoes brancas transver- 
sas, localizadas no tergo proximal da unha. 

■ Leuconiquia total - toda a lamina ungueal assume 
aspecto branco-porcelanico (Figura 25.3). 

10. Macroniquia: unhas grandes. 

11. Melanoniquia: a lamina ungueal adquire coloragao 
acastanhada. Podeser: 

■ Melanoniquia estriada - estrias acastanhadas 
longitudinais (Figura 25.4). 

■ Melanoniquia parcial - pontos ou faixas acasta¬ 
nhadas com disposigao transversa ou longitudi¬ 
nal (Figura 25.5). 



Figura 25.3 Leuconiquia total. Coloragao branca de 
toda a lamina ungueal. 



Figura 25.5 Melanoniquia parcial. Faixas 
hiperpigmentadas transversas na lamina ungueal. 


■ Melanoniquia total - toda a superficie da lamina 
ungueal adquire coloragao marrom. 

12. Micromquia: unhas pequenas. 

13. Onicoatrofia: e a redugao pronunciada do desenvolvi- 
mento normal da unha com relagao a tamanho e espes- 
sura. Resulta em unha pequena, deformada e fragil. 

14. Onicofagia: impulso irresistivel de roer as unhas. 

15. Onicogrifose: a lamina ungueal esta espessada, 
alongada e encurvada, o que gerou a denominagao 
de “unha em garra”. A unha mais comprometida e a 
do halux (Figura 25.6). 

16. Onicolise: separagao da lamina ungueal do leito, na 
metade distal (Figura 25.7). 

17. Onicomadese: descolamento da lamina ungueal, a 
partir da matriz (Figura 25.8). 

18. Onicomalacia: diminuigao da consistency da unha. 

19. Onicorrexe: unha quebradiga, fragmentada ou com 
fissuragoes longitudinais (Figura 25.9). 

20. Onicosquizia: cisao da unha ou fissuragao da bor- 
da livre, que se apresenta em duas ou tres camadas 
superpostas. 

21. Paquiomquia: aumento da espessura da unha (Fi¬ 
gura 25.10). 



Figura 25.4 Melanoniquia estriada. Pigmentagao em 
faixa da lamina ungueal. 


Figura 25.6 Onicogrifose. Unha espessada e em 
forma de garra. 
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22. Platomquia: unha plana ou com curvatura diminuida. 

23. Pterigio ungueal: destruigao da matriz e da lamina 
ungueal com a formagao de cicatriz pela adesao da 
dobra ungueal ao epitelio subungueal. 

24. Sulcos de Beau: sulcos transversals, resultantes 
da interrupgao funcional temporaria da matriz un¬ 
gueal por enfermidade pregressa grave. Desde que a 
media de crescimento ungueal seja de 3 a 4 mm por 


mes, a posigao do sulco indica a data da doenga que 
o originou (Figura 25.11). 

25. Sulcos longitudinals: sulcos longitudinals multi¬ 
ples que percorrem toda a lamina ungueal, desde a 
lunula ate a borda livre (Figura 25.12). 

26. Unha hipocratica: unha de convexidade exagera- 
da, “em vidro de relogio” (Figura 25.13). 

27. Unhas de usura: unhas desgastadas, brilhantes, 
como que polidas, por cogadura constante. 



Figura 25.7 Onicolise. Deslocamento distal da unha, 
que perde o aspecto translucido e adquire tonalidade 
amarelada. 



Figura 25.9 Onicorrexe. Fissuragoes longitudinals da 
lamina ungueal. 



Figura 25.11 Sulcos de Beau. Sulcos transversos da 
lamina ungueal. 



Figura 25.8 Onicomadese. Descolamento da lamina 
ungueal a partir da matriz. 



Figura 25.10 Paquiomquia. Acentuado espessamento 
da lamina ungueal. 



Figura 25.12 Sulcos longitudinals. A lamina ungueal 
apresenta multiples sulcos longitudinals. 
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Figura 25.13 Unhas “em vidro de relogio” e dedos Figura 25.14 Unha na psoriase. Depressoes 
“em baqueta de tambor” de cardiopata. cupuliformes confluentes, tornando a unha rugosa. 


alteragoes ungueais 
em afecgoes congenitas 

E HEREDITARIAS 

Unha em raqueta 

Alteragao autossomica dominante, de maior inciden- 
cia em mulheres. Mais encontrada no polex e, eventual- 
mente, no halux. A alteragao da unha e secundaria a da 
ultima falange, que e mais curta e, as vezes, mais larga. 
Consequentemente, a unha e mais curta e mais larga. 

Displasia ou defeito ectodermico 

Anomalia hereditaria dominante ou recessiva, ca- 
racterizada pelo desenvolvimento incompleto dos ane- 
xos cutaneos. As alteragoes ungueais sao mais encon- 
tradas na forma hidrotica. Assim, ha hipo ou anidrose, 
hipoplasia dentaria, hipotricose e onicodistrofias, com 
unhas finas, de crescimento lento e incompleto e, even- 
tualmente, ausente. 

Varias outras genodermatoses raras acompanham- 
-sede alteragoes ungueais. 

ALTERAGOES UNGUEAIS 
ESSENCIAIS 

Com frequencia, ocorrem alteragoes exclusivas em 
unhas - constitucionais, idiopaticas, por traumas ou por 
compressao, espessamento, coiloniquia, onicorrexe, 
anoniquia, leuconiquia e melanomquia. 

Smdrome das 20 unhas 

Surge em geral na infancia, caracterizada pelo com- 
prometimento das unhas dos 20 dedos, que apresentam 
as laminas ungueais, opacas, acinzentadas, com estrias 
longitudinais. A causa e desconhecida. Nao e indicado 
tratamento, devendo-se aguardar a evolugao. 


ALTERAGOES UNGUEAIS 
EM AFECGOES CUTANEAS 

Psorfase 

Frequente causa de deformidade ungueal e pode ser 
a unica manifestagao da afecgao. As alteragoes mais fre- 
quentes sao depressoes cupuliformes, onicolise, hiper- 
queratose subungueal, superficie rugosa, perda de brilho 
e mudanga de cor (Figura 25.14). Forma especial de pso- 
riase e a presenga de pustulas na ultima falange e de alte¬ 
ragoes ungueais, quadro denominado acrodermatite con- 
tinua supurativa (Hallopeau) (Capitulo 17). A diagnose 
diferencial da psoriase ungueal e com onicomicose. 

Lfquen piano 

Pode localizar-se na unha, como unica manifestagao, 
ou associar-se ao quadro cutaneo-mucoso, o que ocorre 
em torno de 10% dos casos de liquen piano. Em geral, sao 
lesoes discretas, como cristas ou sulcos na lamina un¬ 
gueal. Pode atingir todas as unhas, eventualmente produ- 
zindo atrofia, anoniquia e pterigio ungueal (Figura 25.15). 

Alopecia areata - dermatites 
eczematosas 

Depressoes puntiformes ou lineares, superficie rugosa 
e sem brilho; raramente leuconiquia, onicolise, coiloniquia; 
sao encontradas em 10% dos casos de alopecia areata (Fi¬ 
gura 25.2). Eczema atopico e disidrotico, com frequencia 
tern repercussoes ungueais, geralmente depressoes pon- 
tuadas ou estriadas. Ocasionalmente, ha espessamento. Em 
eczemas de contato cronico das maos, pode haver lesoes 
conspicuas, como sulcos, espessamentos, deformidades. 

Penfigos e penfigoides 

Descolamento da unha (onicomadese) por lesoes 
subungueais. 
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Figura 25.15 Unha no liquen piano. Unhas atroficas 
com ptertgio ungueal. 

Necrolise epidermica toxica (Lyell) 
e smdrome de Stevens-Johnson 

Descolamento (onicomadese) e perda da unha. Pode 
haver recuperagao ou sequela de onicoatrofia. 

alteragoes ungueais 
EM DOENGAS sistemicas 

Doen^as cardiorrespiratorias 

Unhas hipocraticas ou unhas em “vidro 
de relogio” 

As unhas apresentam convexidade exagerada, com 
cianose no leito ungueal e dedos em baqueta de tambor. 
Encontradas em cardiopatias e doengas pulmonares com 
insuficiencia respiratoria. Em quadros com insuficiencia 
respiratoria cronica, a unha pode ficar arredondada e cur- 
va, porem, menos espessa. E a chamada unha em concha 
ou casca (Figura 25.13). Diversas outras alteragoes podem 
aparecer. Assim, na endocardite bacteriana, petequias e 
estrias; em insuficiencia cardtaca, coiloniquia e leucont- 
quia; apos infarto, linhas de Beau ou onicomadese. 

Smdrome das unhas amarelas 

Quadro pouco frequente, que pode atingir as 20 unhas 
ou somente algumas. As laminas ungueais sao espessa- 
das, ligeiramente encurvadas e de cor amarelo-esverdea- 
da. 0 crescimento e lento e pode haver onicolise (Figura 
25.16). A smdrome e frequentemente associada a proces¬ 
ses pulmonares, como bronquite cronica, bronquiectasia, 
derrame pleural, por infeegao ou neoplasia. Ha linfedema, 
primeiramente nos membros inferiores e, eventualmente, 
nos superiores e na face. 0 linfedema pode ser devido a 
uma anormalidade dos linfaticos. A smdrome tambem foi 
relatada apos terapia com penicilamina e infeegao por HIV 
(pneumonia, particularmente pelo P carinii). 



Figura 25.16 Smdrome das unhas amarelas. Laminas 
ungueais espessadas, encurvadas, de cor amarelada. 


Doengas hepaticas 

Alteragoes como onicorrexe, coiloniquia, estrias e 
fragilidade ungueal sao achadas em hepatopatias croni- 
cas e cirrose hepatica. Em hepatopatias com hipoalbumi- 
nemia, podem surgir manchas brancas ou as linhas de 
Muehrcke, estriagoes brancas transversais, separadas 
entre si e da lunula por faixas eritematosas. Parecem ocor- 
rer em virtude de perturbagoes vasculares. A unha em 
cristal opalino ou unha de Terry, encontrada na cirrose 
hepatica, caracteriza-se pela cor branca na parte central 
envolta por halo normal de cor rosea. 

Doengas gastrintestinais 

Em enteropatias cronicas, como colite ulcerosa, do- 
enga de Crohn, resseegoes gastrintestinais, polipose e 
outras, em que ha diarreia e ma absorgao intestinal, as 
unhas podem apresentar alteragoes como onicorrexe, 
coiloniquia, onicolise. 

Doengas renais 

Na smdrome nefrotica e em doengas renais com hi- 
poalbuminemia, podem ser encontradas as estrias bran¬ 
cas transversais (linhas de Muehrcke). A chamada “unha 
meio a meio” ocorre na insuficiencia renal cronica. A 
porgao proximal tern cor esbranquigada, enquanto a dis¬ 
tal tern cor vermelho-rosea e, as vezes, castanha, por hi- 
perpigmentagao melanica. Alteragoes como coiloniquia, 
melanontquia, platontquia, unhas frageis e outras sao 
encontradas em doengas renais cronicas. 

Doengas endocrinas 

Na acromegalia, pode haver macrontquia, coiloniquia 
e linhas de Beau; enquanto, no hipopituitarismo, cor mais 
escura. No hipertireoidismo, pelo crescimento mais rapi- 
do, sao posstveis onicomalacia, onicorrexe, onicolise, coi¬ 
loniquia e estrias. No hipotireoidismo, pelo crescimento 
mais lento, as unhas sao finas e frageis, sujeitas a onicor- 
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rexe, onicolise, estrias e outras anomalias. No hiperpara- 
tireoidismo, pela reabsorgao ossea da ultima falange, 
ocorre braquionfquia. No hipoparatireoidismo, onicorrexe, 
estrias e fragilidade. Nas smdromes de Cushing e Addison, 
pode surgir cor escura por deposito de melanina. No dia¬ 
betes, ha anomalias ungueais secundarias a neuropatia ou 
a vasculopatia diabetica. Alem disso, pelas infecgoes por 
bacterias ou leveduras, ocorrem deformagoes nas unhas. 

Doen^as hematologicas 

Anomalias ungueais, como onicorrexe, onicolise e 
outras, ocorrem em anemias cronicas e na policitemia. 

Afec<;6es neurogenicas e psicogenicas 

Doengas ou traumas do sistema nervoso central e 
periferico originam paralisias ou disfungoes que podem 
causar anomalias ungueais, como crescimento lento, es¬ 
trias, onicomadese, onicomalacia, onicolise e outras. Na 
psicose mamaco-depressiva, pode ocorrer onicorrexe e 
leucomquia. Na onicofagia, o impulso compulsivo leva a 
destruigao parcial ou total da lamina ungueal. Em esco- 
riagoes neuroticas, a unha pode estar desgastada pela 
cogadura constante, unha em usura. 

Doengas vasculares 

Na sfndrome de Raynaud e nas vasculopatias periferi- 
cas, ocorrem diversas anomalias das unhas, como onicolise, 
onicomadese, onicosquizia e outras. Em oclusoes arteriais, 
ha cianose do leito ungueal e o desprendimento da unha. 

Doengas carenciais e metabolicas 

Nos estados carenciais, ocorrem anomalias ungueais, 
como fragilidade, estrias, onicolise, onicorrexe e outras. 
Na avitaminose A, as unhas podem estar adelgagadas, 
unhas em casca de ovo. Na deficiency por vitamina B12, 
sao descritas alteragoes pigmentares, enquanto na defi¬ 
ciency por niacina (pelagra), e relatada leucomquia. Na 
avitaminose C, petequias e equimoses. Na deficiency de 
term, ha unhas frageis, sulcos e coilomquia. Na acroder- 
matite enteropatica, em virtude da deficiency de zinco, 
encontram-se, quase sempre, onicodistrofia e paronfquia. 
Na hiperuricemia, estrias e onicorrexe. Tofos gotosos loca- 
lizados nas falanges provocam anomalias ungueais. 

Doengas do colageno 

No lupus eritematoso sistemico e dermatomiosite, e 
frequente o eritema periungueal. Encontram-se, tambem, 
hemorragias subungueais e, eventualmente, anomalias 
ungueais. Na esclerodermia com fenomeno de Raynaud, 
ocorrem diversas alteragoes ungueais. Com a evolugao 
da acroesclerose, a lamina ungueal encurva-se e, com o 
aumento do hipomquio, surge pterfgio inverso. 


Doengas infecciosas 

Nas infecgoes agudas, sulcos transversals (sulcos 
de Beau) ou desprendimento da lamina ungueal. No de- 
curso de septicemias, como endocardite bacteriana e 
meningite meningococica, podem surgir petequias no 
leito ungueal ou em torno da unha. 

Drogas e toxinas 

Nas intoxicagoes agudas por drogas e toxinas, po¬ 
dem ser encontradas linhas brancas transversals, linhas 
de Mees, que se iniciam junto a lunula e deslocam-se em 
diregao a borda livre. Outras anomalias sao os sulcos de 
Beau. Onicolise foi relatada com o uso da demetilclorte- 
traciclina. Em administragao prolongada de tetraciclinas, 
pode surgir cor amarelada. Pigmentagao escura tern sido 
relatada com o uso de cloroquina. A administragao do 
etretinato e da isotretinofna pode induzir crescimento ex- 
cessivo de tecido de granulagao na borda da unha. 

ALTERAGOES UNGUEAIS 
POR NOXAS LOCAIS 

Infecgoes das unhas 

Perionixe 

A perionixe (perionixite, panarfcio periungueal) e pro- 
cesso inflamatorio agudo dos tecidos periungueais cau- 
sado por bacterias como estafilococos, estreptococos, 
pseudomonas e outras. 0 quadro surge apos trauma e 
pode evoluir para formagao de abscesso. 0 tratamento se 
da com a administragao de antibiotico de largo espectro, 
se nao houver identificagao bacteriologica e antibiogra- 
ma. Frequentemente, e necessaria a drenagem cirurgica. 

Paronfquia 

A paronfquia ou unheiro e uma inflamagao cronica da 
dobra ungueal posterior e compromete parte das dobras 
laterals. Ha edema e eritema, com dor mais intensa nas fa- 
ses de agudizagao (Figura 25.17). Com o descolamento da 
lamina ungueal posterior, ha a formagao de urn fundo de 
saco que, pela compressao, pode eliminar material seropu- 
rulento. 0 quadro e causado por bacterias, eventualmente 
Pseudomonas aeruginosa, e/ou levedura, geralmente Can¬ 
dida albicans , ou por ambas, sendo doenga quase exclusi- 
va de mulheres. Assim, e encontrada como doenga ocupa- 
cional em donas-de-casa, empregadas domesticas e 
lavadeiras, que estao com as maos constantemente umi- 
das; e em indivfduos que trabalham em servigos de copa, 
de bares e restaurantes. 0 trauma constante lesa a cutfcula 
e ocasiona a infecgao. Outro fator importante em mulheres 
e a retirada da cutfcula por imposigao estetica, o que facilita 
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a instalagao da infecgao. A evolugao cronica do processo 
produz alteragoes na lamina ungueal. 0 tratamento consis- 
te, fundamentalmente, na protegao contra a umidade, 
aconselhando-se enxugar e secar as unhas com o auxflio 
do calor seco oriundo de lampada incandescente ou de 
secador de cabelos, a cada contato com agua. E aconse- 
Ihavel exame do material ou de raspado para pesquisa 
micologica. Se for encontrada levedura, indica-se o uso 
topico de imidazolico, como izoconazol ou tioconazol, as- 
sociado a antissepticos ou antibioticos. Em caso contrario, 
antissepticos ou antibioticos topicos. Nas fases de agudi- 
zagao, quando a inflamagao for intensa, calor local e admi- 
nistragao sistemica de antibioticos ou sulfamfdicos. E im- 
prescindfvel proibir a retirada das cutfculas e, como doenga 
ocupacional, pode ser necessario o afastamento do traba- 
Iho por urn perfodo de tempo, ou protegao com luvas. 

Onicomicoses 

Sao as infecgoes das unhas por fungos. A lamina 
ungueal e atacada por dermatofitos, por leveduras e, 
raramente, por fungos filamentosos nao dermatofitos. Qua- 
dro frequente, ocorre em 15 a 20% da populagao adulta 
entre os 40 e 60 anos (ver Capftulo 35). 

Dermatofitose ungueal 

0 dermatofito atinge somente a lamina ungueal e, uma 
vez eliminado, a unha retorna ao aspecto normal. A infegao 
inicia-se por manchas brancas e, a medida que invade a la¬ 
mina ungueal, surge opacificagao, espessamento, hiperque- 
ratose subungueal e deformagao. De acordo com o infcio e o 
desenvolvimento da infecgao, ha quatro formas clfnicas: a 
distal, na borda livre; a proximal, junto ao eponfquio; a su¬ 
perficial (leuconfquia micotica), na superffcie da lamina; e a 
forma distrofica, em que toda a unha esta atingida. A diagno¬ 
se de dermatofitose deve ser sempre confirmada pelo exame 
micologico (pesquisa direta), para exclusao de distrofias 
ungueais, psorfase e Ifquen piano (ver Capftulo 35). 

Candidose ungueal 

A forma mais comum e a paronfquia, ja referida. Em 
diabeticos e imunodeprimidos, pode haver comprometi- 
mento total da unha, com participagao bacteriana, reagao 
inflamatoria intensa, com possfveis sequelas pela lesao 
da matriz. 

Onicomicoses por fungos 
filamentosos nao dermatofitos 

Sao semelhantes as dermatofitoses. A diagnose e 
feita pelo exame micologico. 0 tratamento e referido no 
Capftulo 35. 



Figura 25.17 Paronfquia. Edema e eritema nas dobras 
periungueais. 

Verruga peri ou subungueal 

E frequente a localizagao da verruga nas dobras da 
unha, eventualmente subungueal. Com a progressao, 
ocorre deformidade da lamina ungueal. 0 tratamento e 
referido no Capftulo 30. 

TRAUMAS FISICOS E QUIMICOS 

Hematoma subungueal 

Causado por trauma, e muito comum em atividades 
diversas, principalmente esportivas. Os dedos mais atin- 
gidos sao halux e polex. Em trauma violento, o hemato¬ 
ma forma-se de imediato e e bastante doloroso. A dor 
pode ser imediatamente aliviada perfurando-se a lamina 
ungueal, com a ponta de urn clipe incandescente que 
drena o hematoma. Em traumas menos intensos, apos 
deambulagao ou praticas esportivas, e pouco ou nada 
doloroso. As vezes, constitui urn simples achado de exa¬ 
me e, em outras, e motivo de consulta. Deve ser, entao, 
afastada, pela historia (trauma, aparecimento subito) e 
pela evolugao, a possibilidade de melanoma. 

Onicogrifose 

A unha em garra e frequentemente induzida e manti- 
da por pressao de calgados inadequados sobre a lamina 
(Figura 25.6). 

Onicorrexe e onicolise 

Podem ser originados por traumas ou atritos, ou 
pelo uso de esmalte, removedores, endurecedores e ou- 
tros cosmeticos ungueais. Solventes qufmicos, usados 
em atividades ocupacionais, podem provocar hemorra- 
gias e ate destruigao da lamina ungueal (Figura 25.7). 

Unhas em usura 

Ocorre em dermatoses com prurido intenso na qual 
a cogadura provoca o desgaste da unha e em onicocom- 
pulsoes. 
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Distrofia mediana da unha 

Rachadura que se inicia na lunula e progride ate a 
borda livre na porgao media da lamina. Afeta, em geral, o 
polex e e, provavelmente, traumatica. 

Onicocompulsoes 

Ha varios tipos com a retirada continua da cuticula, 
levando a infecgao e a paroniquia. A onicofagia e a morde- 
dura das unhas, podendo atingir ate a cuticula. As unhas 
polidas sao outra forma de dermatocompulsao, em que ha 
o atrito constante sobre urn tecido ou alguma area da pele. 
As laminas ungueais ficam brilhantes e mais finas. As 
unhas em usura sao observadas em escoriagoes neuroti- 
cas. A manipulagao compulsiva das dobras ungueais pode 
produzir deformidades na lamina ungueal (Figura 25.18). 

Unha encravada 

A unha encravada ou unha incarnada (unguis incarna- 
tus) resulta da penetragao do canto da unha, principal- 
mente nos grandes artelhos, no tecido circunjacente, com 
reagao inflamatoria. E mais comum em pessoas que pos- 
suem a lamina ungueal bastante convexa. 0 processo in- 
flamatorio desencadeado pela penetragao do canto da 
unha no tecido mole e complicado, com frequencia, por 
infecgao bacteriana e, ocasionalmente, por exuberante te¬ 
cido de granulagao que lembra o aspecto de piodermite 
vegetante (Figura 25.19). Alem do fator predisponente, 
representado pela convexidade exagerada da lamina un¬ 
gueal, os calgados muito justos e o corte inadequado das 
unhas favorecem, tambem, o encravamento. 0 corte das 
unhas deve ser feito de tal maneira que a extremidade livre 
faga angulo de 90° com as margens. A dor e caracteristica 
importante, chegando a perturbar seriamente a deambula- 
gao. A unha encravada pode servir como base para celuli- 
te e erisipela. 0 tratamento consiste em libertar os cantos 
das unhas. Quando o processo de encravamento nao e 


muito intenso, consegue-se separar a lamina ungueal do 
leito. Coloca-se, sob os cantos, entre ela e o leito ungueal, 
pequeno chumago de algodao, mantido ate que o desen- 
cravamento se processe e a unha cresga alguns milime- 
tros. Outro recurso bastante eficiente e cortar e retirar a 
ponta da unha que penetra na pele. 0 procedimento e do- 
loroso, podendo ser feito, se necessario, com anestesia 
topica ou infiltrativa. Quando houver infecgao, ministra-se 
antibiotico topico ou sistemico; drenagem se necessario. 
Para as formas mais graves, e indicada cirurgia. 

Hipertrofia cuticular 

A hipertrofia cuticular, padrasto ou espigao (hang¬ 
nail), encontrada mais comumente em criangas, e o alar- 
gamento da cuticula aderente a unha que, nao acompa- 
nhando seu crescimento, hipertrofia-se e rompe-se nos 
cantos, formando fissuras e espfculas. Por traumas ou 
procedimentos intempestivos, pode ocorrer infecgao 
com dor, edema ou eritema das dobras periungueais, 
evoluindo para paroniquia ou perionixe. 0 tratamento 
consiste em, apos colocar os dedos em agua morna, im- 
pelir a cuticula alargada em diregao a raiz, mantendo a 
integridade da cuticula, cortando, quando necessario, as 
espfculas. Em criangas, e imprescindfvel orientar os pais 
ou responsaveis no manuseio da unha. 

TUMORES NAUNHA 

Cisto mucoide digital 

E uma papula translucida que se localiza na falange 
distal, junto a base da unha que, quando puncionada, deixa 
sair material gelatinoso. Por compressao, produz deformi- 
dade ungueal, com aparecimento de ranhuras e adelgaga- 
mento da unha. 0 tratamento e feito com infiltragao de cor- 
ticoide e, eventualmente, eletrocoagulagao ou criocirurgia. 



Figura 25.18 Onicocompulsao. Deformidades 
ungueais por trauma repetido na dobra ungueal 
posterior. 



Figura 25.19 Unha encravada. A unha apresenta-se 
encravada bilateralmente, induzindo a produgao de 
tecido de granulagao exuberante. 
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Fibroma subungueal 

Ocorre como tumoragao dura do leito ungueal que le- 
vanta e deforma a unha, geralmente localizado no halux. Os 
fibromas ungueais sao comuns como parte da sfndrome do 
adenoma sebaceo. Sao, com maior frequencia, de localiza¬ 
gao periungueal, mas, eventualmente, sao subungueais. 
Alguns autores correlacionam sua ocorrencia, no adenoma 
sebaceo, a existencia de lesoes renais (Figura 25.20). 

Tumor glomico 

Pode ocorrer em outra localizagao, sendo mais comum 
sob a unha. Apresenta-se como lesao unica, nodular, ver- 
melho-azulada, com dor intensa a pressao, que e caracte- 
rfstica (Figura 25.21). 0 tratamento e a exerese cirurgica. 

Nevo pigmentar e melanoma 

0 aparecimento de estria longitudinal acastanhada 
na unha pode ocorrer pela presenga de melanocitos ati- 
vos na sua matriz. Na cor branca, e rara, porem, quando 
ocorre, deve ser considerada a possibilidade de nevo de 
jungao em atividade ou de melanoma, se a pigmentagao 
se acentuar e houver elevagao da lamina ungueal. Fla ne- 



Figura 25.20 Fibroma ungueal. Proliferagao fibrosa 
alongada emergindo da prega ungueal proximal. 


cessidade de excisao imediata para estudo histopatolo- 
gico se considera a possibilidade de melanoma. 

Exostose subungueal 

Excrescencia ossea, dolorosa, dos pododactilos, 
particularmente do halux, mais frequente em criangas do 
sexo feminino, que produz levantamento e deformidade 
da unha. Radiologicamente, pode ser detectada opacida- 
de ligada ao osso, comprimindo as partes moles. 0 trata¬ 
mento e cirurgico (Figura 25.22). 

Outros tumores 

Diversos outros tumores - carcinoma espinocelular 
ou basocelular, condromas - podem ter localizagao sob 
ou junto a unha, assumindo aspectos diversos, diagnos- 
ticados mediante histopatologia. 

TRATAMENTOS DAS ONICOPATIAS 

Recursos topicos 

Alem da terapia espectfica, ha procedimentos topi- 
cos indicados para algumas alteragoes. 

Paquiomquia 

Para a redugao da espessura da lamina ungueal, nas 
varias formas de paquiomquia, e importante o lixamento 
da unha, que pode ser feito com lixa ou com aparelhos 
proprios (onicoabrasao). Outro procedimento e a avulsao 
qutmica da unha com a formula: ureia (40%); em vaselina 
(40%); lanolina (15%); e cera (5%). Aplicada em curativo 
oclusivo, deve permanecer por uma semana, possibili- 
tando a retirada da lamina ungueal. 

Unhas frageis 

A aplicagao de calor, associada a terapia sistemica, 
pode ser util. Indica-se: creme de ureia (15 a 20%) ou de 
acido lactico (5 a 10%). 
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AFEC^OES DO TECIDO CONECTIVO 


LUPUS ERITEMATOSO (LE) 

Doenga autoimune do tecido conectivo que se carac- 
teriza pela presenga de lesoes cutaneo-vasculares loca- 
lizadas ou disseminadas. As manifestagoes cutaneas 
usualmente se apresentam nas areas expostas a radiagao 
solar, e a fragao UV e particularmente responsavel pela 
indugao ou agravamento das lesoes. 

Espectro clmico do lupus 
eritematoso 

A enfermidade tem amplo espectro de manifestagoes 
clinicas, que vao desde formas puramente cutaneas, como 
o lupus eritematoso discoide (LED), no qual os sintomas 
gerais estao habitualmente ausentes, ao lupus eritematoso 
sistemico (LES), em que, somado a participagao cutanea, 
ha envolvimento de outros aparelhos e sistemas. Os doen- 
tes desenvolvem sintomas gerais, alem de alteragoes imu- 
nopatologicas caracteristicas durante os periodos de 
atividade inflamatoria, com presenga de autoanticorpos 
circulantes de diferentes especificidades e de imunocom- 
plexos. A doenga sistemica (LES) apresenta-se, frequente- 
mente, em mulheres jovens (de 20 a 40 anos), criangas e 
neonatos; enquanto a forma cutanea (LED) ocorre em gru- 
po etario acima (40 anos). Alem disso, existem quadros 
semelhantes ao lupus eritematoso induzidos por farmacos 
e enfermidades do colageno sobrepostas, em que os sin¬ 
tomas de lupus estao associados a manifestagoes de es- 
clerodermiae/ou polimiosite. 

As lesoes cutaneas do lupus eritematoso podem ser 
especificas ou inespecificas. As especificas sao proprias 


da doenga e permitem considerar tres quadros clmicos 
cutaneos, que podem evoluir com ou sem comprometi- 
mento sistemico. Compreendem: 

■ lupus eritematoso cutaneo cronico (LECC); 

■ lupus eritematoso cutaneo subagudo (LECSA); 

■ lupus eritematoso cutaneo agudo (LECA). 

As lesoes nao especificas encontradas no LE com¬ 
preendem fotossensibilidade, ulceras orais, alopecia, 
urticaria e urticaria vasculite, lesoes vesicobolhosas, al¬ 
teragoes acrais, mucinose e calcinose cutanea. 

Lupus eritematoso cutaneo cronico 
(LECC) 

0 lupus eritematoso cronico cutaneo (LECC) ou dis¬ 
coide (LED), dermatose de evolugao cronica provavel- 
mente desencadeada por processo autoimune, constitui 
a variante clinica mais comum da doenga, que ocorre de 
forma universal em todas as ragas, mais frequente em 
mulheres acima dos 40 anos e rara em criangas. A ocor- 
rencia familiar e excepcional, porem casos de LED sao 
descritos em familiares de doentes com LES ou mesmo 
com LED, o que sugere intercorrencia de fatores geneti- 
cos. Doentes com deficiencia hereditaria da fragao C2 do 
complemento podem apresentar lesoes cutaneas discoi- 
des, nao obstante a manifestagao clinica mais frequente 
ser angioedema. Doentes com deficiencia hereditaria da 
fragao Clq do complemento podem apresentar lesoes 
discoides e comprometimento sistemico. As lesoes cuta¬ 
neas sao desencadeadas ou agravadas pela exposigao a 
radiagao ultravioleta, trio ou drogas e exibem evolugao 
cronica e insidiosa. 
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A/I anifesta^oes clmicas 

As lesoes discoides caracterizam-se por eritema de 
cor rosada a violeta, com atrofia central e descamagao, 
afetam frequentemente a face, especialmente as regioes 
malares e o dorso do nariz, adquirindo aspecto caracte- 
ristico em vespertilio ou “asa de borboleta” e involuem 
deixando cicatriz. Outras localizagoes sao: pavilhoes au- 
riculares; couro cabeludo; labios; mucosas e semimuco¬ 
sas oral, nasal, conjuntival e genital. Com menor frequ- 



Figura 26.1 Lupus eritematoso discoide. Lesoes 
eritematodescamativas e hiperqueratoticas nas regioes 
malares. 


encia, surgem no V do decote, nos antebragos e nas 
maos, especialmente em quadros disseminados. 0 com- 
prometimento do couro cabeludo gera areas de alopecia 
cicatricial. Em etapas tardias, podem surgir hiperpig- 
mentagao residual e telangiectasias. As escamas exi- 
bem, na porgao inferior, espiculas corneas que penetram 
nos ostios foliculares e sudoriparos e constituem dado 
clinico importante para a identificagao semiotica da le- 
sao cutanea (Figuras 26.1 a 26.4). 



Figura 26.2 Lupus eritematoso discoide. Lesoes 
eritematoatroficas com hiperpigmentagao periferica na 
face. 




Figura 26.3 Lupus eritematoso discoide. Lesao Figura 26.4 Lupus eritematoso discoide. Placa 

atrofica em localizagao caracteristica: pavilhao auricular. alopecica cicatricial no couro cabeludo. 
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As lesoes discoides podem exibir infiltragao e menor 
grau de atrofia e descamagao, constituindo o quadro clf- 
nico de lupus eritematoso tumido, que deve ser diferen- 
ciado da erupgao polimorfa a luz e do pseudolinfoma. 
Acentuagao do componente queratotico com maior evi¬ 
dence dos ostios foliculares e aparecimento de lesoes 
hipertroficas e verrucosas ocorre nos quadros de lupus 
eritematoso verrucoso, que, em 50% dos casos, cursa 
com comprometimento sistemico e deve ser diferenciado 
de outras dermatoses verrucosas (Figura 26.5). Nesse 
caso, e importante a exclusao de carcinoma espinocelu- 
lar, que pode surgir em lesoes cronicas de LED. Doentes 
com LED, pela exposigao prolongada ao trio, podem 
apresentar acrocianose e lesoes papulonodulares acha- 
tadas, eritemato-violaceas nas maos, no nariz e na ore- 
Iha. Constitui o quadro clinico de perniose lupica, que 
deve ser diferenciado do liquen piano e da sarcoidose. 
Por vezes, o lupus eritematoso cutaneo manifesta-se por 
lesoes subcutaneas, nodulares ou em placas, aderidas 
aos pianos profundos, localizadas na face, no dorso, nos 
membros superiores e nas nadegas. Sao nodulos subcu- 
taneos firmes, de limites nitidos, pouco dolorosos, que, ao 
regredirem, deixam cicatrizes deprimidas e sao encimados 
ou nao por lesoes tipo discoides. Constituem o quadro 
clinico de lupus eritematoso profundo ou paniculite lupica. 

Nas formas localizadas de LED, em que as lesoes sao 
restritas ao segmento cefalico, os sintomas gerais sao ra- 
ros. Nas formas disseminadas, eventualmente ha febre, 
adinamia, cefaleia e artralgias; a persistence dos sintomas 
sugere transigao para a forma sistemica da doenga. 

Diagnose 

0 LED deve ser diferenciado da rosacea pela limita- 
gao da area de eritema e pelo aspecto escamoso e atrofi- 
co; da psoriase e da dermatite seborreica, pela descama¬ 
gao e pelo ponteado corneo; da queratose solar, pelo 
eritema, pelo menor grau de queratose e pela idade do 
individuo. As lesoes atrofico-cicatriciais do couro cabe- 
ludo que constituem quadro de alopecia cicatricial de- 
vem ser distinguidas da alopecia da esclerodermia, do 
liquen piano pilar, da pseudopelada, da tinha favosa e de 
quadros alopecicos nao cicatriciais. Tambem deve-se 
descartar a erupgao polimorfa a luz, a infiltragao linfoci- 
taria de Jessner, o pseudolinfoma de Spiegler-Fendt e a 
dermatite cutanea por corticosteroides fluorados. 

0 diagnostic da lesao cutanea e obtido pelo exame 
histologico e pela imunofluorescencia direta da lesao. 0 
quadro histopatologico caracteriza-se por hiperqueratose, 
rolhas corneas foliculares, liquefagao da camada basal, 



Figura 26.5 Lupus eritematoso discoide-forma 
verrucosa. Placa verrucosa de bordas eritematosas no nariz. 


corpos citoides e infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario 
perivascular, perianexial e em papilas dermicas. Ha espes- 
samento da membrana basal da epiderme e da parede foli- 
cular, evidenciado pela coloragao de PAS. A imunofluores¬ 
cencia direta da pele lesada mostra deposito de IgG, IgM, 
IgA e C3; e fibrinogenio na uniao dermoepidermica. 

Os exames de laboratory no LED sao habitualmente 
negativos. Formas disseminadas podem apresentar ane¬ 
mia, leucopenia e trombocitopenia discretas, hipergama- 
globulinemia, Coombs positivo, crioglobulinas e anti- 
corpos antinucleares com tftulos baixos. Anticorpos 
anti-DNA dupla helice (anti-nDNA) ou anti-DNA helice 
simples (anti-ssDNA) surgem nos quadros dissemina- 
dos da doenga, com provavel evolugao sistemica e sao 
indicativos de evolugao grave com possibilidade de com¬ 
prometimento renal. 

Tratamento 

Dado que a exposigao a fragao UV da luz solar tern 
urn papel relevante no desencadeamento ou agravamento 
das lesoes, e indispensavel o uso de roupas adequadas e 
filtros protetores solares e evitar medicamentos ou subs- 
tancias fotossensibilizantes. As lesoes cutaneas podem 
ser tratadas com pomadas ou apositos oclusivos de cor- 
ticoides fluorados ou infiltragao intralesional de trianci- 
nolona, empregada na concentragao de 2,5 a 5 mg/mL. 
Eventualmente, lesoes verrucosas sao tratadas com ni- 
trogenio Ifquido. A administragao de farmacos por via 
sistemica, como os antimalaricos, esta indicada e e de 
grande ajuda. Usam-se o difosfato de cloroquina ou o 
sulfato de hidroxicloroquina em doses diarias de 250 mg 
e 400 mg, respectivamente. 0 tratamento com antimalari¬ 
cos nas dosagens referidas pode ser indicado por varios 
meses. Eventualmente, ocorrem efeitos colaterais hema- 
tologicos; hepaticos; ou, por deposigao da droga na reti- 
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na, oftalmologicos, motivo pelo qual o uso cronico de 
antimalaricos deve ser monitorado com exame oftalmolo- 
gico periodico e exames de laboratory. A deposigao reti- 
niana de antimalaricos e mais frequente com o difosfato 
de cloroquina e excepcional em relagao a hidroxicloroqui- 
na. Atualmente, admite-se que a dose de seguranga esta 
mais relacionada a dose diaria, e nao a duragao do trata- 
mento ou a dose maxima administrada. Preconizam-se 
doses de 3,5 a 4 mg/kg/dia de difosfato de cloroquina e 
6 a 6,5 mg/kg/dia de hidroxicloroquina. Outros efeitos 
adversos relatados sao: nausea; hiperpigmentagao das 
membranas mucosas, da face e extremidades; branquea- 
mento dos cabelos; erupgao cutanea; psicose; miastenia; 
leucopenia; trombocitopenia e diminuigao da clearance 
da creatinina. A indicagao dos antimalaricos na gravidez e 
controversa e estudos recentes mostram a necessidade 
de avaliar o risco-beneficio. Os antimalaricos sao con- 
traindicados na vigencia de hepatopatias, psoriase e defi¬ 
ciency congenita de glicose-6-fosfato-deidrogenase. 

0 uso de corticoides sistemicos no LED deve ser li- 
mitado aos casos de intolerance a cloroquina ou hidroxi¬ 
cloroquina, ou quando ha lesoes disseminadas e pouco 
responsivas ao farmaco anterior. A dose, so em casos ex¬ 
ceptional, deve ultrapassar 20 mg diarios de prednisona 
ou equivalente, com redugao progressiva ate a dose mini¬ 
ma necessaria para manter os sintomas em remissao. Ou¬ 
tros medicamentos uteis, na ausencia de resposta as medi- 
cagoes anteriores, sao a talidomida, clofazimina, dapsona, 
sais de ouro, acitretina e imunossupressores, como azatio- 
prina, ciclofosfamida e metotrexato. A talidomida e usada 
na dose de 200 a 300 mg diarios, principalmente nas 
formas verrucosas, no entanto, o efeito teratogenico limi- 
ta sua indicagao em gestantes e mulheres em idade fertil. 

A maioria dos doentes com LED tern boa evolugao, per- 
manecendo a doenga restrita a pele em cerca de 80 a 90% 
dos casos. Em proporgao variavel de 5 a 20%, ha ocorrencia 
de fadiga, febre baixa recorrente, alopecia difusa nao cicatri¬ 
cial, dores articulares, fotossensibilidade e/ou fenomeno de 
Reynaud, sugerindo sistematizagao da doenga. Cerca de 
25% de doentes com LES podem apresentar lesoes discoi- 
des durante a evolugao e, em cerca de 15%, as lesoes discoi- 
des sao a primeira manifestagao clinica da doenga. Doentes 
com LES e lesoes discoides tern, em geral, curso clinico 
mais grave, com comprometimento renal, principalmente 
quando ha o anticorpo anti-DNA helice simples. 

Lupus eritematoso cutaneo subagudo 
(LECSA) 

Forma disseminada cutanea do LE, com importante 
componente de fotossensibilidade e lesoes cutaneas que 


involuem sem atrofia cicatricial, deixando hipopigmenta- 
gao residual e lesoes vitiligoides. 0 comprometimento 
sistemico e discreto, as alteragoes laboratoriais sao pecu¬ 
liars e, em 50% dos casos, as manifestagoes clinicolabo- 
ratoriais preenchem os criterios da Academia Americana 
de Reumatologia (ARA) para o diagnostic de LES. Mesmo 
nas formas sistemicas, o comprometimento do SNC e as 
lesoes de vasculite sao raros, e o comprometimento renal, 
menos severo. E mais frequente em mulheres jovens e tern 
associagao significativa com antigenos de histocompatibi- 
lidade HLA-B8 e HLA-DR3. 

Manifestagoes clmicas 

Caracteriza-se por lesoes papuloeritematosas com 
descamagao tenue que formam lenticulas ou placas com 
aspecto psoriasiforme ou anular policiclico. As lesoes 
psoriasiformes exibem escamas finas e superficie rendi- 
Ihada; as anulares podem adquirir aspecto em iris e 
apresentar vesicobolhas na borda periferica. As lesoes 
cutaneas do lupus eritematoso subagudo surgem, pre- 
ferencialmente, na porgao superior do tronco, nos om- 
bros, no V do decote, na face extensora dos membros 
superiores e no dorso das maos, sendo eventuais no 
rosto (Figuras 26.6 e 26.7). Evoluem com importante 
componente de fotossensibilidade e involuem com hi- 
pocromia ou acromia residual e telangiectasias sem 
atrofia. A evolugao e cronica e em 50% dos casos ha 
comprometimento sistemico, no geral benigno. 

0 lupus eritematoso cutaneo subagudo pode preceder 
ou surgir durante a evolugao de outras doengas reumato- 
logicas, como artrite reumatoide e sindrome de Sjoegren. 

Diagnose 

Deve ser diferenciado da forma discoide da doenga 
pela ausencia da atrofia cicatricial e de escamas com espi- 
culas corneas, e da dermatomiosite pela ausencia do erite- 
ma e do edema periorbitais, de lesoes justarticulares e de 
prurido. E necessario excluir psoriase, eritemas persisten- 
tes, eritema polimorfo, dermatite seborreica e erupgao a 
droga, mediante exame anatomopatologico e IFD. 

A diagnose laboratorial compreende exame anato¬ 
mopatologico da lesao cutanea, IFD da pele sa e lesada e 
exames complementares. As alteragoes histologicas sao 
semelhantes as observadas nas demais lesoes cutaneas 
de lupus eritematoso. A IFD e positiva na lesao em 40 a 
50% dos doentes e em 25% na pele sa. Os anticorpos 
antinucleares sao encontrados com padrao pontilhado 
ou homogeneo em 70 a 80% dos doentes e correspon- 
dem a presenga de anticorpos anti-Ro/SSA que, no ge- 
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Figura 26.6 Lupus eritematoso subagudo. Placas Figura 26.7 Lupus eritematoso subagudo. Lesoes 
eritematodescamativas psoriasiformes na face. anulares eritematopigmentares. 


ral, ocorrem associados aos anticorpos anti-LA/SSB. E 
rara a presenga de anticorpos anti-Sm e anti-RNP. 

Tratamento 

0 tratamento local objetiva a protegao solar com o 
uso de roupas apropriadas e filtros solares. Medicagoes 
topicas sao ineficazes. Para o tratamento sistemico, es- 
tao indicados os antimalaricos como os citados para o 
LED, associados ou nao a prednisona em doses baixas. 
Casos rebeldes sao tratados com dapsona, talidomida e 
metotrexato, na dose de 15 a 20 mg/semana. A sulfona e 
empregada em doses variaveis de 50 a 150 mg/dia com o 
cuidado previo de dosar a glicose-6-fosfato-deidrogena- 
se, pelo risco de meta-hemoglobinemia e anemia hemo- 
Ittica. A indicagao da talidomida deve ser feita com as 
ressalvas citadas no tratamento do LED. 

Lupus eritematoso cutaneo agudo 
(LECA) 

Ocorre exclusivamente no LES em atividade e mani- 
festa-se por: 

1. Lesoes eritematosas com descamagao fina e edema 
discreto, formando placas em asa de borboleta (Figu¬ 
ra 26.8). 0 edema pode atingir a regiao periorbital, 



Figura 26.8 Lupus eritematoso sistemico. Lesoes 
eritematosas em “asa de borboleta”. 






Afecgoes do Tecido Conectivo 213 


como na dermatomiosite, e o eritema pode estender- 
-se por toda a face, a porgao superior do tronco e a 
face extensora dos membros. Sao lesoes fugazes, de 
aparecimento subito, que persistem por horas ou al- 
guns dias e, no geral, involuem sem sequelas, poden- 
do deixar hiperpigmentagao residual nos indivfduos 
melanodermicos. Coincidem com a exacerbagao clt- 
nicadadoenga. 

As alteragoes histologicas sao sutis, o infiltrado in- 
flamatorio e minimo e difuso, ha degeneragao hidro- 
pica da basal variavel, deposigao de fibrina e mucina 
na derme reticular e espessamento da membrana 
basal ao PAS. AIFD da lesao e da pele sa mostra, em 
cerca de 90% dos casos, deposigao de IgG, IgM, IgA 
e complemento (banda lupica) na zona da membrana 
basal. Outras alteragoes laboratoriais pertinentes ao 
LESpodem serencontradas. 

2. Dermatose lupica por fotossensibilidade que surge 
nas areas expostas ao sol em doentes de LES. Sao 
lesoes maculosas e/ou maculopapulosas, isoladas ou 
em placas, intensamente eritematosas, com desca- 
magao fina e por vezes com componente purpurico. 
Devem ser diferenciadas da erupgao polimorfa a luz, 
erupgao a droga e eritema polimorfo (Figuras 26.9 e 
26.10). 0 exame histologico e a IFD da pele sa e lesada 
auxiliam o diagnostico diferencial. 

3. Lesoes vesicobolhosas disseminadas que surgem 
na pele sa ou em base eritematosa. Constituem o 
quadro de lupus eritematoso bolhoso que deve ser 


diferenciado do penfigo vulgar, penfigoide bolhoso, 
epidermolise bolhosa, dermatite herpetiforme, erite¬ 
ma polimorfo e de outras farmacodermias bolhosas. 
No exame histopatologico, observam-se clivagem 
dermoepidermica com microabscessos neutrofflicos 
nas papilas dermicas e intensa exsudagao neutroftli- 
ca na derme. Nas regioes onde nao ocorreu a cliva¬ 
gem, observa-se espessamento da membrana basal 
ao PAS. A IFD mostra deposigao linear ou granular 
de imunoglobulinas e complemento ao longo da 
zona da membrana basal (banda lupica), o que per- 
mite excluir dermatite herpetiforme. Os doentes com 
LE bolhoso podem apresentar resistencia ao trata- 
mento com prednisona, sendo boa a resposta tera- 
peutica com sulfona. 

Lupus eritematoso sistemico (LES) 

Enfermidade inflamatoria cronica, autoimune, multi- 
fatorial, produzida por alteragoes da regulagao imunolo- 
gica. Participam da genese do LES fatores geneticos; 
hormonais; ambientais (UVB, UBA); e imunologicos. 
Existe ainda LES induzido por drogas. 

0 lupus eritematoso sistemico foi considerado o 
prototipo de doenga autoimune pela grande quantidade 
de manifestagoes imunopatologicas, produto da hipera- 
tividade das celulas B. A marca caractertstica do LES e a 
produgao exagerada de autoanticorpos (Tabela 26.1). 

Varios trabalhos delinearam diversos sistemas de au¬ 
toanticorpos que podem estar presentes no soro dos pa- 


Tabela 26.1 Prevalence dos autoanticorpos em LES 


Autoantigeno 

Prevalence de 
autoanticorpos 

Caracteristicas moleculares 

Padraode AAN 

nDNA 

40-50% 

DNA de cadeia dupla 

Homogeneo e periferico nuclear 

ssDNA 

70% 

DNA de cadeia simples 

Homogeneo efibrilar nuclear 

Histonas 

70% 

HI, H2A, H2B, H3 e H4 

Homogeneo efibrilar nuclear 

Sm 

30% 

Peptideos de 29,28,16 e 13 KD Granular 
nuclear em complexo com U1, U2, U4, U5 e 
U6RNAs 


nRNP 

30% 

Proteinas 70 KD e peptideos de 32 e 23 KD 

Granular nuclear 

Ro/SSA 

35% 

Proteina de 60 KD em complexo com Y1-Y5 
RNAs, proteina de 52 KD 

Granular nuclear e citoplasmatico 

La/SSB 

15% 

Fosfoproteina de 48 KD em complexo com 
RNA polimerase III 

Granular nuclear e citoplasmatico 

Ku 

10% 

Proteinas de 66 e 86 KD 

Nucleolar em certa fase do ciclo celular 

RNP ribossomal 

10% 

Fosfoprotetnas de 38,16 e 15 KD 

Granular nuclear e citoplasmatico 

PCNA/Ciclina 

3% 

Proteina de 36 KD 

Nucleolar em certa fase do ciclo celular 
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Figura 26.9 Lupus eritematoso sistemico. Lesoes 
eritematosas e eritematopapulosas na face. 

cientes. Entre os mais relevantes, estao aqueles dirigidos 
contra o acido desoxirribonucleico (DNA) de cadeia dupla 
(nDNA) ou de cadeia simples (ssDNA), contra acido ribo- 
nucleico ou pequenos RNAs ou suas ribonucleoprotetnas 
(Sm, RNP), contra histonas e contra fosfoliptdeos. 

Os anticorpos contra DNA podem formar complexos 
imunes circulantes em pacientes com a doenga em ativi- 
dade, com consumo de fragoes do complemento. 0 de¬ 
posit dos complexos imunes no endotelio de capilares 
glomerulares provavelmente desencadeia as lesoes glo- 
merulares, nas quais sao detectadas imunoglobulinas, 
complemento e outros imunorreagentes. 0 deposito de 
complexos imunes no ntvel cutaneo induz, na jungao 
dermoepidermica, a formagao da banda lupica. 

A/I anifesta^des clinicas 

Portadores de LES tern doenga multissistemica que, 
nao obstante, nao afeta simultaneamente todos os orgaos 
ou sistemas. A participagao cutanea ocorre em 80% dos 
doentes e, em 25%, constitui a manifestagao inicial da do¬ 
enga. As lesoes podem ser agudas, cronicas ou subagu- 
das. A lesao aguda mais representativa e o “eritema em asa 
de borboleta”, que corresponde a lesoes eritematosas na 
regiao malar e no dorso do nariz (Figuras 26.9 e 26.10), 
habitualmente provocadas pela exposigao a luz solar ou 
induzidas artificialmente por irradiagao UV. 0 eritema pode 



Figura 26.10 Lupus eritematoso sistemico. Lesoes 
eritematosas e intensamente edematosas na face. 



Figura 26.11 Lupus eritematoso sistemico. 
Caractertsticas lesoes de vasculite, eritematopurpuricas 
nos dedose na regiao palmar. 


atingir as demais areas expostas, as regioes palmoplanta- 
res e os dedos das maos e dos pes e adquirir aspecto poi- 
quilodermico. Nas falanges distais dos quiro e pododatilos, 
surgem telangiectasias, particularmente nas polpas digi¬ 
tal e regioes periungueais (Figuras 26.11 e 26.12). Outra 
manifestagao aguda da doenga e o quadro bolhoso, ja refe- 
rido (Figura 26.13). A forma intermediary corresponde as 
lesoes anulares ou eritematoescamosas do LECSA, as 
quais se associam os anticorpos anti-Ro. Os portadores de 
LES com lesoes subagudas habitualmente tern baixa inci¬ 
dence de complicagoes renais. A lesao discoide represen- 
ta a lesao cronica que ocorre em cerca de 15% dos doen¬ 
tes, atingindo couro cabeludo, orelhas, face ou pescogo. 
Doentes com lesoes discoides e anticorpos anti-ssDNA 
podem apresentar evolugao clfnica severa, com compro- 
metimento renal. Nas fases de exacerbagao clfnica, alem da 
alopecia cicatricial propria da lesao discoide, ocorre alope¬ 
cia difusa nao cicatricial. As mucosas e semimucosas, par¬ 
ticularmente o vermelhao dos labios, podem apresentar 
eritema, edema, erosoes e ulceragoes, sendo frequente o 
encontro de purpura palatina (Figuras 26.14 e 26.15). 
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Figura 26.12 Lupus eritematoso sistemico. Lesoes 
eritematopurpuricas na extremidade dos quirodactilos 



Figura 26.13 Lupus bolhoso. Placas 
eritematoedematosas com bolhas tensas nas bordas. 



Figura 26.15 Lupus eritematoso sistemico. Lesoes 
purpuricas no palato. 



Figura 26.14 Lupus eritematoso sistemico. Lesoes 
em vespertilioe lesoes labiais. 


Manifestagoes cutaneo-vasculares sao frequentes. 
Pode-se observar fenomeno de Raynaud; livedo reticular 
que, nas formas graves, esta associado aos anticorpos 
antifosfolipidicos; vasculite urticariforme; vasculopa- 
tias; e, eventualmente, angioedema, quando ha deficien- 
cia das fragoes C2 ou C4 do complemento. Alopecia 
difusa nao cicatricial acompanha os periodos de exa- 
cerbagao clfnica. 


Os sintomas gerais incluem febre, anorexia, adinamia, 
fraqueza muscular e cefaleia e, entre as manifestagoes sis- 
temicas mais frequentes, esta a afecgao renal glomerular, 
que acomete aproximadamente 50% dos enfermos. A so- 
brevida de cinco anos dos doentes com nefropatia lupica e 
de aproximadamente 85%. As mortes por insuficiencia 
renal ocorrem em 4 a 15% dos doentes. 

Outras manifestagoes sao: pleuropulmonares, obser- 
vadas em ate 40% dos casos e caracterizadas por pleurite 
e/ou derrame pleural, pneumonite lupica e, eventualmen¬ 
te, hemorragia pulmonar maciga; eventos tromboemboli- 
cos associados aos anticorpos antifosfolipidicos; compli- 
cagoes cardfacas (pericardite, miocardite e endocardite 
verrucosa de Libma-Sacks); manifestagoes gastrintesti- 
nais e hepaticas ocasionais; alteragoes hematologicas, 
como anemia, leucopenia e trombocitopenia, acompa- 
nhada de lesoes purpuricas e/ou necrosantes e espleno- 
megalia. 0 sistema nervoso pode ser acometido, surgindo 
crises convulsivas, psicose, depressao e quadros isque- 
micos usualmente associados aos anticorpos antifosfolf- 
pides. A coreia e a mielite transversa sao manifestagoes 
muito raras. Ha, com frequencia, manifestagoes musculo- 
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esqueleticas, com aparecimento de artralgias e sinovites 
que podem evoluir para deformidades discretas. 

A gravidez frequentemente e de alto risco, com o in- 
cremento de perdas fetais ou a diminuigao da estatura e 
do peso dos nascituros. Em raras ocasioes, os anticor- 
pos maternos atravessam a placenta e podem ocasionar 
sindromes neonatais associadas aos anticorpos anti-Ro, 
como e o caso do lupus neonatal. 

A gestagao costuma causar atividade do lupus, com 
acentuagao do comprometimento cutaneo-visceral, o 
que requer acompanhamento pre-natal clinicolaborato- 
rial mensal. 

Diagnose 

A diagnose clinica de LES foi padronizada pela Aca¬ 
demia Americana de Reumatologia (ARA) em 1972, mo- 
dificada em 1982 e revisada em 1987. Considera-se a 
diagnose de LES frente a quatro ou mais dos criterios 
abaixo relacionados: 

1. rash malar (lesao em asa de borboleta). 

2. lesoes discoides. 

3. fotossensibilidade. 

4. ulceragoes orais ou rinofaringite. 

5. artrite nao erosiva, dolorosa e edematosa, compro- 
metendo duas ou mais articulagoes perifericas. 

6. serosite (pleurite ou pericardite). 

7. alteragoes renais persistentes: proteinuria > 0,5/dia 
persistente, cilindruria. 

8. alteragoes neurologicas - convulsoes ou psicose. 

9. alteragoes hematologicas - anemia hemolitica, leu- 
copenia < 4.000/mm 3 , linfopenia < 1.500/mm 3 , 
trombocitopenia < 100.000/mm 3 . 

10. alteragoes imunologicas — celulas LEpositivas, pre- 
senga de anti-nDNA, anti-Sm, anticorpos antifosfo- 
lipidicos e/ou RSS (reagoes sorologicas para sffilis) 
falso-positivas. 

11. titulos elevados de anticorpos antinucleares. 

A diagnose laboratorial e obtida por exame anatomo- 
patologico da lesao, IFD da pele lesada, da pele sa ex- 
posta e nao exposta, pesquisa de autoanticorpos e exa- 
mes complementares. A IFD da lesao, negativa em 
lesoes com evolugao inferior a dois meses, mostra, em 
cerca de 90% dos casos, deposigao de IgG, IgM, IgA e 
complemento na zona da membrana basal (ZMB). Na 
pele sa exposta, ha deposigao de imunoglobulinas e 
complemento na ZMB em cerca de 80% dos doentes nao 
tratados; e na pele sa coberta, em 50% dos casos em 
atividade e em 33% nos doentes controlados. A porcen- 
tagem da incidencia da banda lupica e maior em portado- 
res com comprometimento renal difuso. 


Os anticorpos antinucleares sao positivos em 100% 
dos doentes, a depender do metodo laboratorial e dos 
substratos utilizados. Os titulos correlacionam a atividade 
da doenga e exibem padroes variados de fluorescencia 
de acordo com o anticorpo produzido. 

Outras alteragoes laboratoriais ocorrem nos periodos 
de atividade da doenga: aumento da velocidade de hemos- 
sedimentagao e de mucoproteinas; hipocomplementene- 
mia; hipergamaglobulinemia, RSS falso-positivas; anemia; 
leucopenia; trombocitopenia; imunocomplexos circulantes; 
e outras alteragoes hematologicas na dependence das 
doengas associadas. Podem surgir crioaglutininas, crio- 
globulinas, anticorpos antifosfolipfdicos etc. 

Tratamento 

A exposigao a luz solar deve ser restringida e o uso 
de protetores solares esta indicado. 0 tratamento siste- 
mico inclui o uso de corticosteroides, antimalaricos e imu- 
nossupressores. Os esquemas terapeuticos variam de 
acordo com o grau de atividade da doenga e a presenga 
de complicagoes como a nefropatia. 

Corticosteroides constituem a base do tratamento 
farmacologico do LES. Utiliza-se a prednisona em doses 
variaveis de 1 a 2 mg/kg/dia, de acordo com a atividade 
da doenga. A dose inicial deve ser mantida ate o controle 
da atividade inflamatoria e progressivamente reduzida 
ate a dose minima suficiente para controle satisfatorio da 
enfermidade. Em casos nao responsivos, e necessaria a 
associagao com drogas imunossupressoras ou pulsote- 
rapia com succinato de metilprednisona, na dose de 1 g 
em infusao endovenosa diaria de 30 minutos, por tres 
dias consecutivos, com observagao dos efeitos secunda- 
rios da corticoterapia sistemica. 

Os imunossupressores mais usados sao os agen- 
tes alquilantes, ciclofosfamida, clorambucil, azatiopri- 
na e metotrexato. A ciclofosfamida e administrada na 
dose de 1 a 3 mg/kg/dia ate o controle satisfatorio da 
atividade da doenga, quando se deve buscar a dosagem 
minima necessaria. Os casos graves sao tratados com 
pulsos endovenosos, na medida de 0,5 a 1 g/m 2 de su- 
perffcie corporal por 24 horas, com urn esquema de 
aplicagao mensal por 3 a 6 meses. Esse esquema e par- 
ticularmente util em casos de glomerulonefrite prolife- 
rativa difusa. 0 clorambucil e utilizado na dose de 0,1 
mg/kg/dia. Os imunossupressores tern efeitos mielos- 
supressores e teratogenicos, aumentam o risco de in- 
fecgao e de desenvolvimento de neoplasia e causam 
amenorreia ou azospermia. 0 metotrexato e ministrado 
com dosagem de 7,5 a 25 mg por semana. 
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Atualmente, emprega-se, com bons resultados, o 
micofenolato de mofetil na dose de 2 a 3 g/dia. 

Os antimalaricos sao indicados nas formas predomi- 
nantemente cutaneas e os mais usados sao o difosfato de 
cloroquina ou a hidroxicloroquina. Outros farmacos (p. 
ex., anti-inflamatorios nao hormonais) podem ser usados 
como sintomaticos. 0 acido acetilsalicilico e especialmen- 
te util na sindrome de anticorpos antifosfoliptdicos. Trata- 
mentos complementares como a plasmaferese sao uteis 
em algumas etapas da atividade do LES para remover 
complexos imunes ou nos casos de hiperviscosidade seri- 
ca associada. 

Recentemente, o Food and Drug Administration 
(FDA) aprovou, para tratamento de LES, urn agente bio- 
logico, o belimumabe, que bloqueia a ativagao das ce- 
lulas B, mas nao existem dados suficientes para sua 
avaliagao em nefrite lupica grave e em LES do sistema 
nervoso central. 

Tambem ja estao sendo empregados, off-label, ou¬ 
tros agentes biologicos no LES: rituximabe, abatacepte, 
etalizumabe e agentes anti-TNF, eternacepte, adalimu- 
mabe e infliximabe. 

Variantes e associates do LE 

Paniculite lupica ou lupus eritematoso 
profundo 

Em alguns casos de lupus eritematoso, tanto cuta- 
neo quanto sistemico, podem surgir, na face, no dorso, 
nos membros superiores e nas nadegas, nodulos subcu- 
taneos firmes, de limites nttidos, pouco dolorosos, que 
ao regredir deixam cicatrizes deprimidas (Figuras 26.16 e 
26.17). As alteragoes histologicas correspondem a uma 
paniculite predominantemente septal com vasculite lin- 
focitaria. Devem ser diferenciados das paniculites por 
deficiency de a-1 antitripsina, pancreatica, traumatica 
ou facttcia, e da esclerodermia cutanea profunda. A pele 
suprajacente pode ser normal ou apresentar lesoes cuta¬ 
neas de LED. Antimalaricos e corticoides em doses bai- 
xas sao utilizados no tratamento. 

LE e deficiencia de complemento 

Em doentes com deficiencia das varias fungoes do 
complemento, principalmente mulheres com deficiencia 
de C2, foi descrita sindrome semelhante ao LE. Ha fotos- 
sensibilidade, lesoes de LED, sintomas articulares iguais 
aos da arterite reumatoide, baixa incidencia de compro- 
metimento renal e anticorpos anti-DNA (Figura 26.18). E 
necessario, para a diagnose, determinar os ntveis sericos 
de C450. 



Figura 26.16 Lupus eritematoso profundo. Lesoes 
eritematosas deprimidas por fibrose no subcutaneo. 



Figura 26.17 Lupus eritematoso profundo. Lesoes 
residuais na face, deprimidas por destruigao do tecido 
subcutaneo. 



Figura 26.18 Lupus eritematoso por deficiencia de 
complemento. Crianga com lesoes ttpicas de LE na face. 
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Sfndrome antifosfolipfdica secundaria 
no lupus eritematoso 

Doentes com LES e anticorpos antifosfolipidicos 
podem cursar com trombose arteriovenosa recorrente, 
trombocitopenia, perdas fetais no primeiro trimestre da 
gestagao, alteragoes cardiacas e hipertensao pulmonar. 
A manifestagao cutanea mais frequente e o livedo reticu¬ 
lar, acompanhado ou nao de acrocianose, lesoes de vas- 
culite hialinizante e mesmo de lesoes simulando moles- 
tia de Degos, ulceras de perna, gangrenas digitais e 
necrose cutanea. Os anticorpos antifosfolipidicos sao 
detectados mediante pesquisa de anticoagulante lupico 
ou anticardiolipina, e as reagoes sorologicas para sifilis, 
VDRL, sao positivas. 

Lupus neonatal 

Sindrome rara caracterizada por lesoes cutaneas 
transitorias subagudas e/ou bloqueio cardiaco congenito 
que vitima neonatos de maes com manifestagao clinica 
ou subclinica de LE, sindrome de Sjoegren ou artrite reu- 
matoide. Decorre da transmissao placentaria de anticor¬ 
pos anti-RO/SSA e/ou anti-LA/SSB e, ocasionalmente, 
anti-nRNP (U1RNP), que sao anticorpos IgGI direciona- 
dos aoantigeno RO. 

Ha reagoes inflamatorias cardiacas responsaveis por 
defeitos na condugao e aparecimento do bloqueio cardia¬ 
co. Os autoanticorpos desaparecem da circulagao do 
neonato em meses. 

As lesoes cutaneas surgem nos primeiros dias de 
vida, sao raras ao nascimento e desaparecem em torno 
do sexto mes; sao lesoes anulares eritematoescamosas, 
com descamagao leve e discreta atrofia central, que, ao 
evoluirem, podem deixar telangiectasias e leve discromia 
(Figura 26.19). Raramente, surgem nodulos subcutaneos 
e lesoes reticulares eritematosas semelhantes a cutis 
marmorata. Sao fotossensiveis; incidem nas areas ex- 
postas; localizam-se predominantemente na face, onde 
tern distribuigao caracteristica em torno dos olhos, e sao 
raras no tronco. Na maioria das vezes, regridem ate o 
sexto mes e nao necessitam de tratamento. Devem ser 
diferenciadas da dermatite seborreica e psoriase infantil, 
da tinha da face e de genodermatoses, como as sindro- 
mes de Rothmund-Thompson, de Cockayne e de Bloom. 
Associadamente, pode haver bloqueio cardiaco congeni¬ 
to, trombocitopenia, comprometimento hepatico transi- 
torio, anemia aplastica e sintomas neurologicos secun- 
darios a vasculopatia. 


Embora a expressao clinica da doenga seja auto li- 
mitada, pode persistir, desaparecer e, eventualmente, 
ressurgir na idade adulta. A doenga cardiaca decorrente 
de transtornos da condugao e bloqueio cardiaco ocorre 
em aproximadamente 50% dos casos. A maioria dos ne¬ 
onatos sobrevive e ha compensagao da fungao cardiaca; 
eventualmente, e necessaria a implantagao de marcapas- 
so. Gestantes com anticorpos anti-Ro, anti-La ou anti- 
-U1RNP devem ser monitoradas para detecgao precoce 
de alteragao cardiologica fetal. 

Lupus eritematoso sistemico bolhoso 

Forma sistemica da doenga, caracterizada por erup- 
gao vesicobolhosa em decorrencia de clivagem subepi- 
dermica e deposigao de imunorreagentes na zona da 
membrana basal, abaixo ou no interior da lamina densa 
(Figura 26.13). Deve-se excluir penfigoide bolhoso, erite- 
ma polimorfo e epidermolise bolhosa adquirida, que po¬ 
dem se associar ao LES. As alteragoes histologicas sao 
de dermatose neutrofilica, devendo-se diferenciar da 
dermatite herpetiforme por IFD e IFI, utilizando-se a tec- 
nica de s/?//7 cutaneo. Os doentes respondem ao trata¬ 
mento com dapsona. 



Figura 26.19 Lupus eritematoso neonatal. Lesoes 
eritematopurpuricas naface. 
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DERMATOMIOSITE 

Afecgao caracterizada pelo comprometimento da 
pele e de musculos estriados. Ocorre mais em mulheres, 
na proporgao de 2:1, em qualquer idade, com maior fre- 
quencia entre 40 e 60 anos. E relativamente frequente na 
infancia, antes dos 10 anos, sem predominio de sexo e 
todas as ragas sao afetadas. As causas da dermatomiosi- 
te nao estao definidas. Na crianga, nao ha associagao 
com neoplasias. 

No adulto, e, muitas vezes, relacionada a neoplasias, 
e pode precede-las ou ser simultanea a elas. Em 30% 
dos casos, ha associagao a tumor maligno de mama, de 
pulmoes, de ovario, de estomago, de reto, de testiculo ou 
de utero. Os antigenos tumorais e os virais podem parti- 
cipar da genese da doenga. Em alguns casos, ha eviden- 
cias da participagao de drogas, entre as quais estao as 
sulfonamidas, penicilina, isoniazida e penicilamina. Anti- 
corpos antinucleares e anticorpos especificos contra an¬ 
tigenos intracelulares sao detectados em grande numero 
de pacientes. Esses autoanticorpos sao de utilidade pra- 
tica para avaliar doentes com provavel dermatomiosite. 
Em 25 a 30% dos pacientes, ha anticorpos circulantes 
antiaminoacil-tRNA sintetase, dos quais o anti-Jo-1 (an- 
ti-histidil-tRNA sintetase) e o mais comum. Os anticor¬ 
pos anti-Mi-2 sao especificos para dermatomiosite e 
encontrados no soro de 15 a 20% dos pacientes. Anti¬ 
corpos direcionados a outros antigenos citoplasmaticos 
podem ser detectados, e os antigenos sao descritos na 
Tabela 26.2. 

Manifestagoes clmicas 

As manifestagoes cutaneas sao muito variaveis, o 
quadro tipico consiste de eritema roseo-violaceo de face, 
especialmente nas palpebras, nas bochechas, na fronte e 
nas temporas (eritema heliotropico) com edema palpe¬ 
bral e periorbitario (Figura 26.20). E comum edema de 
maos e membros superiores, assim como placas erite- 


Tabela 26.2 Prevalence dos autoanticorpos em LES 


Autoanticorpo 

Antigeno 

Nome 

comum 

Anti-Jo-1 

Histidyl-tRNA sintetase 

Jo-1 

Anti-PL7 

Treonyl-tRNA sintetase 

PL-7 

PL-12 

Alanyl-tRNA sintetase 

PL-12 

Anti-EJ 

Glycyl-tRNA sintetase 

EJ 

Anti-OJ 

Isoleucine-tRNA sintetase 

OJ 


mato-cianoticas na base da unha e no dorso das articula¬ 
goes dos dedos (sinal de Gottron) (Figura 26.21). Nas 
articulagoes, e frequente a descamagao e pode haver 
tambem alopecia difusa. Nas fases mais avangadas, as 
lesoes podem adquirir carater poiquilodermico (poiqui- 
lodermatomiosite) (Figura 26.22). Muitas vezes, o qua¬ 
dro cutaneo e discreto ou inespecffico; pode haver ape- 
nas urn eritema difuso e fugaz da face e do pescogo. As 
lesoes podem ser bolhosas, urticarianas, eritema nodo- 
so ou polimorfo, quadros de fotossensibilidade, paniculi- 
te, lesoes esclerodermiformes ou livedo reticular. 

As manifestagoes musculares tambem sao caracterfs- 
ticas; os musculos mais atingidos sao: porgao proximal 
dos membros, cintura escapular e pelvica, faringe e lingua. 



Figura 26.20 Dermatomiosite. Eritema heliotropico. 
Eritema e edema palpebral e periorbitario. 



Figura 26.21 Dermatomiosite. Sinai de Gottron. Placas 
eritematosas localizadas sobre as articulagoes da mao. 
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Figura 26.22 Dermatomiosite. Eritema, edema e 
aspecto poiquilodermico da face. 


Ha flacidez muscular e fraqueza do grupo de musculos 
atingidos, levando a disfagia (20% dos casos); a disp- 
neia; a dificuldade para subir escadas, para pentear ca- 
belos e na linguagem. Pode acometer a musculatura do 
intestino delgado. Existem casos nos quais o comprome- 
timento cutaneo pode passar despercebido: a polimiosite. 
Ha ainda a dermatomiositeamiopatica, que caracteriza urn 
grupo de doentes com lesoes cutaneas tipicas de derma¬ 
tomiosite e ausencia de comprometimento muscular. Al- 
guns doentes desenvolverao miopatia em pertodo varia- 
vel e, eventualmente, podem apresentar alteragao de urn 
unico parametro muscular. Admite-se que a dermato¬ 
miosite amiopatica seja uma entidade cltnica distinta, de 
bom prognostico e nao ha diferenga estatisticamente 
significativa em relagao a presenga ou nao de neoplasia 
em relagao aos quadros classicos. 

Sao comuns febre e mal-estar, podendo haver toxe¬ 
mia. Sao frequentes dor e edema articular; podem ocor- 
rer comprometimento pulmonar, insuficiencia cardtaca e 
envolvimento renal. 

A calcinose e frequente, sobretudo em criangas e, ao 
contrario da esclerodermia, que acomete as pequenas 
articulagoes, ocorre formando placas. 


Sindrome de superposigao pode acontecer, surgindo 
associagao a outras doengas do colageno. 

Na dermatomiosite juvenil, a associagao com neo¬ 
plasias e rara. Sao frequentes manifestagoes de vasculo- 
patia, contraturas, atrofia e calcificagao. 

Diagnose 

Por meio de exames laboratoriais, a dermatomiosite 
deve ser diferenciada do lupus eritematoso sistemico, da 
erupgao a droga e de quadros de fotossensibilidade. 

A biopsia cutanea nao auxilia na diagnose, encon- 
trando-se quadro semelhante ao observado no LE, do 
qual deve ser diferenciada pela imunofluorescencia dire- 
ta e pelos demais exames laboratoriais. 0 exame histo- 
patologico do musculo e, quase sempre, caractertstico. A 
eletromiografia, alem de demonstrar a existencia da mio¬ 
patia, pode orientar a biopsia muscular nos casos menos 
evidentes. A ressonancia magnetica e a ressonancia 
magnetica espectroscopica sao importantes para eviden- 
ciar comprometimento muscular subcltnico. Os exames la¬ 
boratoriais que demonstram lesao muscular sao: aumento 
dos niveis sericos de creatinofosfoquinase (CPK), aldolase, 
transaminase glutamica oxalacetica (TGO) e desidro- 
genase lactica (DHL). A hemossedimentagao esta au- 
mentada e pode haver hipergamaglobulinemia. 0 indi- 
cador mais senstvel da atividade da molestia e a 
creatinofosfoquinase. 

Tratamento 

A finalidade primeira, no tratamento, e conseguir o 
controle da doenga, o que e feito pela administragao de 
prednisona, sendo contraindicados os corticoides fluo- 
rados, particularmente a triancinolona, que interferem no 
metabolismo muscular. A dose inicial diaria de predniso¬ 
na e, em adulto, entre 60 e 120 mg, gradualmente reduzi- 
da consoante a melhora cltnica, na diminuigao da creati- 
nuria e dos niveis das enzimas no sangue. 

A redugao da dose e, em media, de 10 a 15 mg, a 
cada duas ou tres semanas, e, havendo piora, devera ser 
aumentada de 10 a 20 mg/dia ate novo controle cltnico, 
quando a redugao devera ser mais gradual. 0 tratamento 
de manutengao devera ser feito por longos pertodos, me- 
ses ou anos e, preferencialmente, em esquema de dias 
alternados. 

Em criangas, a dosagem inicial e de 1,5 a 2 mg/kg/ 
dia e, obtida a melhora, devera ser reduzida em 2,5 mg, a 
cada quatro dias, gradualmente, ate o encontro da dose 
de manutengao, que perdurara por dois ou tres anos. Em 
casos cronicos, com muita distrofia muscular e contratu¬ 
ras, a corticoterapia nao esta indicada. 
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Se nao houver resposta clinica satisfatoria apos 3 a 4 
meses de corticoterapia, esta devera ser substituida por 
imunossupressores. Em adultos, esta indicado o uso de 
metotrexato, azatioprina, ciclofosfamida e ciclosporina; e, 
em criangas, metotrexato ou azatioprina ou ciclosporina. 

0 acido acetilsalicilico, na dose de 2 a 4 g/dia, pode 
ser util para reduzir o quadro inflamatorio da afecgao. Fi- 
sioterapia precoce e terapia ocupacional sao necessarias. 

0 tratamento da calcinose, frequente em criangas, e 
dificil, mas agentes quelantes como difosfonatos, hidro- 
xido de aluminio e dieta pobre em calcio podem ser utili- 
zados. Calcinoses dolorosas ou fistulizadas devem ser 
removidas cirurgicamente. 

Na ocorrencia de infecgoes secundarias, o uso de 
antibioticos e necessario. Em adultos, e preciso pesqui- 
sar a existencia de malignidade e, se encontrada, fazer a 
terapia indicada. 

A doenga pode ter uma evolugao aguda, subaguda 
ou cronica e, ainda que a prognose seja grave, pode 
ocorrer remissao completa da afecgao. Cerca de 20% 
dos doentes morrem no primeiro ano, em decorrencia de 
infecgao respiratoria, insuficiencia cardiaca ou neopla¬ 
sia, eventualmente associada. 

ESCLERODERMIA 

Doenga autoimune do tecido conectivo cujas mani- 
festagoes clinicas sao o resultado de diversos eventos 
bioquimicos e imunologicos anormais que culminam 
com fibrose e esclerose da pele, de vasos sanguineos e 
deorgaos internos. 

A etiopatogenia da esclerodermia e desconhecida. 
Atualmente, relaciona-se a esclerodermia a alteragoes 
vasculares e do metabolismo do colageno associadas a 
disfungao imune, fatores geneticos e, eventualmente, exo- 
genos, como inalagao de silica e de cloreto de polivinil. 

Variantes clinicas 

Determinadas com base no envolvimento cutaneo e/ 
ou visceral, compreendem as formas clinicas cutanea e 
sistemica. Nesta, ocorrem transtornos vasculares impor- 
tantes, como o fenomeno de Raynaud, e comprometimen- 
to visceral, que podem tornar a prognose desfavoravel. 

As formas clinicas da esclerodermia cutanea sao: 
esclerodermia em gotas ou gotada\ esclerodermia em 
placas ou morfea] esclerodermia linear ou em golpe de 
sabre\ esclerodermia segmentar, esclerodermia dissemi- 
nada\ esclerodermia profunda ou morfea profunda ; mor- 
fea pan-esclerotica da infancia. 


As formas cutaneas da esclerodermia sistemica sao 
caracterizadas em subgrupos, conforme sua extensao. 
Compreendem: 

1. Esclerodermia sistemica tipo I ou esclerodactilia, 
afeta os dedos. 

2. Esclerodermia sistemica tipo II, acomete as extremi- 
dades proximais e/ouaface. 

3. Esclerodermia sistemica tipo III, forma difusa que, 
alem de comprometer as regioes citadas, atinge 
troncoeextremidades. 

4. CREST (Calcinose, Raynaud, hipomotilidade Esofagi- 
ca, eSclerodactilia e Telangiectasias), particularmente 
interessante por suas caracteristicas imunologicas. 

A esclerodermia pode coexistir com outras doen- 
gas reumatologicas como artrite reumatoide, LES ou 
dermatomiosite. 

Esclerodermia cutanea 

Acomete preferencialmente mulheres e e mais obser- 
vada na infancia e em adultos jovens. A etiologia e desco¬ 
nhecida, admitindo-se a participagao de traumas, fatores 
geneticos, imunologicos, virais, hormonais, toxicos, neu- 
rogenicos e vasculares. Foi referida, em alguns casos, re- 
lagao com a Borrelia burgdorferi, mas trabalhos mais re¬ 
cedes com a reagao em cadeia da polimerase nao 
confirmaram essa possibilidade. 

Manifesta^oes clinicas 

Apresenta as formas clinicas gotada ou em gotas, 
em placa ou morfea, linear ou em golpe de Sabre, seg¬ 
mentar, generalizada, profunda e pan-esclerotica. 

A esclerodermia em gotas caracteriza-se por lesoes 
em lenticulas escleroatroficas, de alguns milimetros de 
diametro localizadas no tronco ou extremidades e deve 
ser diferenciada do liquen escleroso e atrofico (Figura 
26.23). A esclerodermia em placas ou morfea caracteri¬ 
za-se por placas redondas ou ovais de bordas irregula- 
res, induradas, superficie lisa e cor marfinica, que na 
fase ativa estao envolvidas por halo eritemato-violaceo, 
conhecido como anel lilas (Figura 26.24). Evolutivamen- 
te surgem atrofia e esclerose, diminuigao ou ausencia de 
foliculos pilossebaceos, diminuigao da sudorese e dis- 
cromia variavel, com hipo e hiperpigmentagao. Em de¬ 
correncia do comprometimento do subcutaneo, a pele 
torna-se deprimida e, raramente, surgem bolhas tensas, 
resultantes de traumatismo local ou obstrugao linfatica. 
As lesoes alcangam, em geral, o tronco, podendo atingir 
membros e couro cabeludo, onde ocasionam alopecia 
cicatricial. A esclerodermia em placas pode coexistir 
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Figura 26.23 Esclerodermia em gotas. Lesoes 
lenticulares escleroatroficas e acromicas {white spot 
disease). 


com nodulos subcutaneos com aspecto queloidiano, 
aderidos aos pianos profundos em decorrencia de fibro¬ 
se dos septos fibroadiposos, constituindo quadro de es¬ 
clerodermia profunda. Ocorre com maior frequencia no 
abdome, na regiao sacral e nos membros inferiores. A 
esclerodermia linear cmcleriza-se por uma linha atrofi- 
coesclerotica, predominantemente nas extremidades e, 
quando surge na fronte ou no couro cabeludo, e denomi- 
nada esclerodermia em golpe de sabre. A esclerodermia 
segmentar caracteriza-se por areas segmentares de atro- 
fia e esclerose da pele que adere aos tecidos subjacentes, 
ocasionando deformidades. A lesao, em geral, e unilate¬ 
ral e, em decorrencia do comprometimento muscular, 
causa contratura e anquilose de extremidades e hemia- 
trofia facial (Figuras 26.25). 

A hemiatrofia facial progressiva ou sfndrome de Parry- 
-Romberg e considerada variante grave da esclerodermia 
“em golpe de sabre”, que acomete a hemiface. Nessa for¬ 
ma, ha atrofia do subcutaneo, pode haver hiperpigmenta- 
gao e o processo se estende da fronte ate a regiao mento- 
niana. Acompanha-se de atrofia ou parada no crescimento 
dos ossos e cartilagens, podendo atingir os musculos, 
que se mantem, no entanto, com forga preservada (Figu¬ 
ra 26.26). 0 processo progride lentamente por cerca de 
tres anos, estabilizando-se em cerca de tres a cinco 
anos. Provoca grave dano estetico e pode ser acompa- 
nhado de nevralgia trigeminal ou parestesia facial. Po- 
dem ainda ocorrer convulsoes de tipo localizado contra- 
laterais, enxaqueca e alteragoes oculares. 0 quadro deve 
ser diferenciado da hipoplasia facial congenita, que esta 
presente desde o nascimento, diferentemente da hemia¬ 
trofia facial progressiva. Os mesmos tratamentos utiliza- 
dos para a esclerodermia cutanea podem ser tentados, 



Figura 26.24 Esclerodermia em placas. Multiplas 
placas escleroatroficas no dorso. 



Figura 26.25 Esclerodermia segmentar. Placas 
escleroatroficas com disposigao linear no dorso da mao 
enodedo. 


inclusive antibioticos antiborrelia, corticoides sistemicos 
e metotrexato. Quando a afecgao se estabiliza, sao feitas 
corregoes cirurgicas, se posstveis. 
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Figura 26.26 Hemiatrofia facial progressiva. Lesoes 
escleroticas em hemiface produzindo hematrofia facial. 


Quando incide na infancia e puberdade, pode esfar 
associada a malformagoes tipo flebectasias, pes cavos e 
spina bifida e constitui quadro clinico de morfea pan-es- 
clerotica da infancia. E uma variante agressiva e mutilan- 
te que, alem da derme profunda e subcutanea, acomete a 
fascia, o musculo e o tecido osseo subjacente. Ha artral- 
gia, contraturas permanentes, osteoporose e, eventual- 
mente, pode ocorrer desenvolvimento de carcinoma es- 
pinocelular. Alguns doentes apresentam alteragao da 
fungao pulmonar e esofagica, sugerindo superposigao 
com esclerose sistemica. 

A esclerodermia generalizada e a forma cutanea mais 
severa, com envolvimento disseminado da pele e muscu- 
los, caracterizada por extensas placas semelhantes a 
morfea, disseminadas e coalescentes. Inicia-se no tron- 
co e, posteriormente, acomete os membros. Embora 
possa cursar com anticorpos antinucleares, deve ser di- 
ferenciada da esclerodermia sistemica pela ausencia do 
comprometimento visceral e tambem do escleroedema, 
caracterizado por infiltragao cutanea progressiva da face, 
dopescogoedotronco. 

Diagnose 

A diagnose clinica de esclerodermia cutanea e dada 
pelas caracteristicas dermatologicas da lesao. 0 diag¬ 
nostic laboratorial engloba o estudo histologico das le¬ 
soes, pesquisa de anticorpos antinucleares e, no caso da 


esclerodermia generalizada, o estudo de comprometi¬ 
mento visceral. As alteragoes histopatologicas sao co- 
muns aos varios tipos e semelhantes as encontradas na 
esclerodermia sistemica. Associadamente, ha infiltrado 
inflamatorio mononuclear e espessamento da parede dos 
pequenos vasos. Na morfea profunda e na pan-escleroti- 
ca da infancia, ocorre uma paniculite hialina linfocitaria 
semelhante a encontrada no lupus eritematoso profundo. 
A imunofluorescencia direta, em cerca de 35% dos ca- 
sos, mostra deposigao de imunoglobulinas, principal- 
mente IgM, e complemento na zona da membrana basal e 
na parede vascular. 0 encontro de anticorpos antinuclea¬ 
res e eventual, detectados nas formas em placa generali¬ 
zada e, em criangas, na forma linear. 

A evolugao clinica e imprevisivel. As lesoes tendem 
a remissao espontanea com desaparecimento das altera¬ 
goes indicativas de atividade e, eventualmente, da escle¬ 
rose, em media, em torno de cinco anos. 0 prognostico e 
favoravel em relagao a vida, no entanto, permanecem le¬ 
soes atroficas deformantes e, algumas vezes, anquilo- 
ses. As lesoes segmentares dos membros inferiores po- 
dem ulcerar e, conforme o grau de esclerose, exibir a 
formagao de bolhas e, com o passar dos anos, degenera- 
goes neoplasicas com desenvolvimento de carcinoma 
espinocelular. 

Tratamento 

0 tratamento e insatisfatorio; as melhoras correlacio- 
nadas as varias medicagoes podem decorrer da evolugao 
natural da doenga. Na fase inflamatoria, indicam-se cre¬ 
mes, curativos oclusivos ou infiltragao com corticoste- 
roides fluorados e, ocasionalmente, cremes de heparina 
ou heparinoides, calcipotrieno topico e capsaicina topi- 
ca, esta e indicada para controlar o prurido. Na fase es- 
clerotica, com finalidade de lubrificagao, estao indicados 
cremes emolientes. A fisioterapia e importante e impres- 
cindivel nas formas segmentar e generalizada, no sentido 
de controlar contraturas e anquiloses. 

Sistemicamente, sao usadas drogas de efeitos tera- 
peuticos nao comprovados, como vitamina E (100 a 400 
mg/dia) e asatiacoside (60 mg/dia). Existem relatos favo- 
raveis ao uso da fenitoma, na dose inicial de 3 mg/kg/dia, 
depois reduzida, particularmente nas formas segmenta¬ 
res. A fenitoma tern alguns efeitos colaterais e aproxima- 
damente 19% dos usuarios desenvolvem reagoes cuta- 
neas. Colchicina pode ser experimentada na dosagem 
0,5 a 1 mg/dia, bem como retinoides, interferon-gama e 
imunossupressores. UVA pode ser util em doentes com 
progressao rapida. A D-Penicilamina, pelos seus efeitos 
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e toxicidade, nao e mais empregada. Quando ocorrer au- 
mento de anticorpos antinucleares, e indicado associar a 
administragao de corticoide. 

Esclerose sistemica progressiva 

A esclerodermia sistemica ou esclerose sistemica 
progressiva (SSP) e consequent de alteragao do tecido 
conectivo da pele e de orgaos internos. Ha endureci- 
mento e espessamento da pele, alteragoes vasculares de 
pequenos e grandes vasos e alteragoes fibrodegenerati- 
vas viscerais, afetando o coragao, os pulmoes, os rins e 
o aparelho gastrintestinal. A evolugao e cronica e grave; a 
prognose, reservada; e, na maioria dos casos, ha evolu¬ 
gao fatal. Incide em todas as ragas, principalmente no 
sexo feminino, surge entre 30 e 50 anos e e rara em 
criangas. Poucos sao os relatos de casos familiares. 

Em 1980, o Colegio Americano de Reumatologia es- 
tabeleceu quatro criterios para o diagnostico de esclero¬ 
dermia sistemica, urn criterio maior, dado pelo espessa¬ 
mento proximal da pele metacarpofalangiana ou da pele 
das articulagoes metatarsofalangianas e tres criterios 
menores: 1. esclerodactilia; 2. cicatrizes puntiformes di¬ 
gital ou perda do subcutaneo das polpas digitais; e 3. 
fibrose pulmonar bibasilar. A presenga do criterio maior 
ou de dois criterios menores e suficiente para o 
diagnostico. 

A esclerodermia sistemica apresenta as seguintes 
variantes clinicas: 

1. Esclerodermia tipo I ou acroesclerose -de lon- 
ga evolugao, compromete os dedos, causa esclero¬ 
dactilia e exibe fenomeno de Raynaud. 

2. Esclerodermia tipo II - acomete as extremidades 
proximais e a face, e acompanhada de fenomeno de 
Raynaud e de comprometimento pulmonar, renal, 
cardiaco e do sistema digestorio. 

3. Esclerodermia tipo III - corresponde a forma 
cutanea difusa da doenga, acompanhada ou nao de 
fenomeno de Raynaud, com alteragoes escleroticas 
progressivas do tronco e extremidades e envolvi- 
mento visceral. 

4. CREST - Calcinose, Raynaud, alteragoes Esofagi- 
cas, eSclerodactilia e Telangiectasias. 

5. Esclerodermia visceral - sem comprometimento 
cutaneo. 

Manifesta^oes clinicas 

As lesoes cutaneas da esclerodermia sistemica ca- 
racterizam-se por infiltragao e esclerose da pele e subcu¬ 
taneo, de progressao lenta com subsequente atrofia e fi¬ 


brose. A pele endurecida adere firmemente aos pianos 
profundos. As lesoes podem iniciar nas extremidades, 
no geral, precedidas por edema e fenomeno de Raynaud, 
constituindo o quadro de acroesclerose ou esclerodacti¬ 
lia. Quando ha envolvimento facial, desaparece a mimica 
e surge microstomia (Figura 26.27). Na forma generali- 
zada, a esclerose inicia-se no tronco, tern carater centri- 
fugo e o envolvimento visceral e precoce. 

Outras lesoes cutaneas podem surgir, como hiperpig- 
mentagao difusa da pele, que adquire aspecto adsoniano 
e/ou discromia reticulada, que, associada a telangiecta¬ 
sias, constitui urn quadro poiquilodermico. Calcinose cuta¬ 
nea, ulceragoes e gangrenas de extremidades tambem po¬ 
dem ser encontradas. As mucosas oral e genital podem ser 
comprometidas. Alem da microstomia e da microqueilia, 
pode-se observar lesao em placa escleroatrofica oral, di- 
minuigao da motilidade lingual e depapilagao, alem de alar- 
gamento da membrana periodontal (sinal de Blackburn). 

Nas formas difusas, ocorre envolvimento articular com 
tenosinovite e fibrose, que resultam em contraturas das 
maos, sindrome do carpo e atrofia muscular. Os sintomas 
gastrintestinais sao frequentes e a manifestagao mais co- 



Figura 26.27 Esclerodermia sistemica. Expressao 
facial rigidae microstomia. 
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mum e a hipomotilidade esofagica, alem de transtornos da 
motilidade intestinal por perda do musculo liso. Ha sfndro- 
me de maabsorgao, refluxo gastresofagico, disfagia, nau¬ 
seas, vomitos e anorexia. Ocorre fibrose intersticial pul- 
monar com ou sem pleurite fibrosa cronica e, em alguns 
casos, hipertensao pulmonar. 0 coragao pode ser acome- 
tido pela fibrose, surgindo alteragoes na condugao eletri- 
ca, arritmias e pericardite. 0 comprometimento renal, res- 
ponsavel pela hipertensao maligna que pode evoluir para o 
obito, vitima cerca de 45% dos doentes. 

A variante CREST (Calcinose, Raynaud, hipomotili¬ 
dade Esofagica, eSclerodactilia e Telangiectasia) tern 
como uma das primeiras manifestagoes cutaneas, alem 
das telangiectasias disseminadas, inclusive palmoplan- 
tares, o edema das maos e, ocasionalmente, dos pes. Os 
dedos adquirem urn aspecto “em salsicha” e evoluem 
para esclerodactilia. Aos poucos, o edema e substituido 
por urn endurecimento da pele, dando a impressao de 
que uma luva impede a flexao e, consequentemente, a 
fungao de apreensao torna-se limitada. Paralelamente, 
desenvolvem-se transtornos vasculares nas extremida- 
des, com o fenomeno de Raynaud e uma isquemia inter- 
mitente dos dedos. Ha acrocianose bilateral (cor violacea 
das maos e dos pes) e diminuigao distal da temperatura 
corporea. Ocasionalmente, aparecem fissuras nas pol- 
pas digitais e, em casos graves, necrose dactilar distal 
(Figura 26.28). Usualmente, o fenomeno de Raynaud e 
induzido pela exposigao ao frio. 

Outro trago clfnico importante e a deposigao de calcio 
no tecido subcutaneo, principalmente nas superficies ex- 
tensoras dos cotovelos, pulsos, joelhos etc. As massas 
calcareas sao facilmente detectaveis a palpagao e, em al- 
gumas ocasioes, e em decorrencia de sua densidade, po- 
dem ser visualizadas radiologicamente (Figura 26.29). 

0 dano ao tubo digestivo em pacientes com CREST 
caracteriza-se por hipomotilidade do tergo distal do eso- 
fago, incoordenagao do musculo liso esofagico e com¬ 
prometimento da cardia, o que causa disfagia, refluxo 
peptico e esofagite. 

A evolugao da sfndrome de CREST tende a ser pro- 
longada e frequentemente benigna em relagao ao exito 
letal. No entanto, pode cursar com hipertensao pulmo¬ 
nar, envolvimento renal e necrose de extremidades, que, 
em alguns casos, evolui para amputagao. 

Diagnose 

A diagnose diferencial da esclerodermia sistemica 
deve considerar outras doengas com manifestagoes es- 
clerodermoides, entre as quais escleromixedema, escle- 



Figura 26.28 Esclerodermia sistemica. Necrose de 
quirodactilos. 



Figura 26.29 CREST. Nodulo de calcificagao com 
eliminagao de material calcario na superffcie. 


redema, doenga enxerto-hospedeiro cronica, fascifte eo- 
sinofflica, porfiria cutanea tarda, dermopatia nefrogenica 
fibrosante, sfndrome carcinoide etc. As alteragoes histo- 
logicas no nfvel cutaneo sao semelhantes as observadas 
na esclerodermia cutanea. Caracterizam-se por aumento 
das fibras colagenas na derme reticular e na hipoderme, 
adelgagamento da epiderme, atrofia de anexos, perda do 
coxim adiposo perianexial, hialinizagao e fibrose das ar- 
terfolas, e infiltrado inflamatorio perivascular e no limite 
dermo-hipodermico. Alteragoes semelhantes ocorrem 
no parenquima renal e pulmonar, responsaveis pela hi¬ 
pertensao pulmonar. 0 tecido conectivo dos orgaos in¬ 
fernos mostra extensas areas de fibrose e esclerose. 

Na esclerodermia sistemica, os anticorpos antinu- 
cleares alcangam positividade em ate 90% dos casos e 
sao caracterfsticos os padroes nucleolares e os centro- 
mericos. A imunoespecificidade mostra que os princi¬ 
pals sistemas de autoanticorpos nucleolares reconhe- 
cem o antfgeno Scl-70 ou DNA-Topoisomerase I, 
associados a maior incidencia de fibrose pulmonar, fre¬ 
quence intermediaria de comprometimento visceral di- 
fuso e melhor evolugao. Os anticorpos anticentromero 
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(ACA) sao caractertsticos da sindrome de CREST, mas 
podem ser detectados nas outras formas clinicas de es- 
clerodermia sistemica. Sua presenga na esclerodermia 
associa enfermos com baixo indice de doenga visceral e 
melhor sobrevida. Outros anticorpos que se apresentam 
em menor proporgao sao os dirigidos contra RNA poli- 
merase III, antifibrilarina e anti-NOR-90. Os anticorpos 
anti-RNA polimerase III relacionam doentes com intenso 
comprometimento da pele, grande risco de desenvolver 
doenga renal e menor sobrevida (Tabela 26.3). 

Tratamento 

Utilizaram-se diversos esquemas de tratamento, 
com resultados discuttveis. Em geral, administram-se 
medicamentos que inibem o processo inflamatorio, as- 
sim como os que bloqueiam a produgao excessiva de 
colageno. Com efeito anti-inflamatorio, pode-se indicar a 
prednisona em doses baixas. Os medicamentos imunos- 
supressores como a ciclosporina, o metotrexato, ciclo- 
fosfamina e micofenolato de mofetil sao uteis em algu- 
mas series relatadas. Entre os bloqueadores do colageno, 
estao a penicilamina e a colchicina. Seu uso tambem e 
limitado por ocasionar diversas manifestagoes toxicas. 

0 tratamento com medicamentos sintomaticos, como 
os bloqueadores dos canais do calcio (por exemplo, a nife- 
dipina), e de grande utilidade, sobretudo para o controle do 
fenomeno de Raynaud e de outras manifestagoes vascula- 
res da enfermidade. Outro medicamento usado para o 
mesmo proposito e a pentoxifilina. Da mesma forma, e util 
a administragao de metoclopramida para o refluxo gastre- 
sofagico e a hipomotilidade do tubo digestivo alto. De uso 
mais recente, com melhora parcial em alguns pacientes, e 
o interferon-gama (IFN-y), a fotoforese e a globulina antiti- 
mocito. Tambem tern sido indicado o transplante alogeni- 
co de medula ossea com resultados satisfatorios. 

No tratamento estetico das telangiectasias, pode-se 
indicar laserterapia e, para controlar o prurido, PUVA e 
corticosteroidesfluorados. 

ATROFODERMIA DE PASINI E PIERINI 

0 quadro caracteriza-se pela presenga no tronco, 
particularmente na regiao dorsal, de areas em que ha au- 
mento da pigmentagao, com discreta depressao. As le- 
soes podem ter diversos tamanhos, atingindo ate 10 cm 
de comprimento no eixo maior. Os limites sao precisos, 
mas as formas sao variaveis e nas lesoes mais antigas, a 
parte central torna-se ligeiramente indurada (Figura 


Tabela 26.3 Autoanticorpos na esclerodermia 


Anticorpos reativos a 

% 

Forma clfnica 

Scl-70 (DNA- 
topoisomerase 1) 

50 

ESP* 

Centromero 

95 

CREST 

PM/SCI 

3 

Stndromes sobrepostas 

Fibrilarina 

8 

ESP 

RNA-Polimerase III 

4 

ESP 

NOR-90 (organizadores 
nucleolares) 

raro 

ESP 

Nuclear lamina 


ESP 


* ESP = Esclerose sistemica progressiva. 



Figura 26.30 Atrofodermia de Pasini e Pierini. Placas 
acastanhadas ligeiramente deprimidas no dorso. 


26.30). 0 quadro histopatologico revela discreto espes- 
samento de fibras colagenas com escasso infiltrado in- 
flamatorio. Pode-se considerar a atrofodermia de Pasini 
e Pierini entidade autonoma ou forma frusta de esclero¬ 
dermia localizada. 

DOENGA MISTA DO TECIDO 
CONECTIVO (DMTC) 

Tambem chamada de sindrome de Sharp, caracteri¬ 
za-se clinicamente por sintomas de lupus eritematoso 
e/ou dermatomiosite e/ou esclerodermia e/ou artrite reu- 
matoide. Sorologicamente, exibe anticorpos circulantes 
contra anttgenos soluveis de extragao nuclear (ENA - ex¬ 
tractable nuclear antigen) em tttulos elevados, persisten- 
tes, com padrao salpicado e nao ha anticorpos anti-DNA. 
0 antfgeno encontrado na DMTC e a fragao ribonucleo- 
protefna (RNP). 

A DMTC ocorre em criangas e adultos, em qualquer 
raga e e mais comum no sexo feminino. A etiopatogenia e 
desconhecida. Ha imunocomplexos circulantes, hiperga- 
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maglobulinemia, mveis normais ou discretamente baixos 
de complement e leucopenia. Ha alteragoes vasculares 
de grandes e pequenos vasos, em decorrencia da prolife- 
ragao da camada media e da intima, com diminuigao da 
luz vascular. Foram descritos acometimentos da aorta; 
das arterias pulmonar, renal e coronarias; e das arteriolas 
de varios orgaos, o que poderia explicar parte das mani- 
festagoes sistemicas. 

Manifestagoes clmicas 

A DMTC apresenta, como caracteristicas tipicas, o 
fenomeno de Raynaud, poliartralgia ou artrite, edema de 
maos com aspect “em charuto” dos dedos, hipomotilida- 
de esofagica, miopatia inflamatoria proximal e comprometi- 
mento pulmonar. Tais sintomas podem surgir simultanea- 
mente ou precedidos em meses ou anos pelo fenomeno de 
Raynaud, acompanhados de mialgias e fadiga. Nessa fase, 
as alteragoes laboratoriais sao de hipergamaglobulinemia 
e presenga de anticorpos antinucleares elevados, com pa- 
drao pontilhado. Apos meses ou anos de evolugao, ha in- 
tensificagao das manifestagoes clinicas, surgindo quadro 
maissugestivo da diagnose. 



0 fenomeno de Raynaud, manifestagao basica de 
DMTC, na dependence da intensidade e duragao, e acom- 
panhado de isquemia e/ou necrose de extremidades, le- 
vando ao aparecimento de cicatrizes estelares. Concomi- 
tantemente, ha espessamento da pele dos quirodatilos e 
aderencia aos pianos subjacentes, conferindo o aspecto 
“em charuto”. Podem surgir telangiectasias periungue- 
ais, sendo rara a contratura digital. Outras manifestagoes 
cutaneas comumente encontradas sao eritema facial em 
vespertilio e de maos, alopecia difusa nao cicatricial, le¬ 
soes de mucosa oral e quadros de fotossensibilidade 
semelhante ao que ocorre no LES. Alem disso, ha edema 
e eritema heliotropico, eritema e descamagao justarticu- 
lares, lesoes urticarianas, telangiectasias na face, na 
mao e nos dedos e, por vezes, lesoes ulceradas de extre- 
midade (Figura 26.31). 

A miopatia e caracterizada por fraqueza muscular 
proximal com ou sem mialgia, acompanhada de eleva- 
gao dos mveis sericos de creatino-fosfoquinase e aldo¬ 
lase, de alteragoes eletromiograficas e histopatotgicas 
condizentes com miopatia. Ha degeneragao das fibras 
musculares e infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario 
perivascular. 0 comprometimento articular e simetrico, 
poliarticular, decorrente de alteragoes sinoviais e de ede¬ 
ma difuso articular. Surgem artrite, normalmente nao de- 
formante e, eventualmente, erosoes osseas e deformida- 
des articulares, que, quando ocorrem, sao restritas as 
maos e aos punhos, podendo ser acompanhadas de no- 
dulos subcutaneos. 

A hipomotilidade esofagica resulta da diminuigao da 
peristalse nos dois tergos inferiores do esofago, acompa¬ 
nhada de diminuigao da pressao esfincteriana, condicio- 
nando o aparecimento de disfagia, pirose e regurgitagao. 
0 acometimento pulmonar manifestado por dispneia pro¬ 
gressiva decorre de fibrose basal bilateral, diminuigao de 
volume do parenquima pulmonar e menor capacidade 
de ventilagao. Outros orgaos como rins, coragao, sistema 
nervoso central e sistema reticuloendotelial podem ser 
envolvidos no processo morbido. A alteragao mais fre¬ 
quent do sistema nervoso central e a neuropatia senso¬ 
rial do trigemeo, embora cefaleia, meningite asseptica e 
disturbios mentais possam ocorrer. Hepatoesplenome- 
galia, linfadenopatia, anemia e leucopenia podem surgir, 
sendo raras a anemia hemolitica e a trombocitopenia. Fe- 
bre e queda do estado geral podem acompanhar as mani¬ 
festagoes sistemicas. 

Diagnose 

Deve ser lembrada em quadro clinico polimorfo, 
com sintomas de doenga do tecido conectivo, na pre- 
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senga de titulos elevados de anticorpos antinucleares 
com padrao salpicado e positividade de anticorpos an- 
ti-RNP. Devem ser exclufdas sindromes overlap ou de 
superposigao de doengas do tecido conectivo, LES, 
dermatomiosite, esclerodermia e artrite reumatoide. 

A diagnose diferencial com esclerose sistemica pro¬ 
gressiva e dada pela maior incidencia de poliartrite, miosite, 
linfadenopatia e leucopenia e menor esclerose da pele. Ao 
contrario do LES, a DMTC apresenta fenomeno de Raynaud 
e edema de maos em todos os casos; ha miosite, hipomoti- 
lidade esofagica, fibrose pulmonar, menor acometimento 
do sistema nervoso central e renal. A hipocomplementene- 
mia e rara e as celulas LE e anticorpos anti-DNA nativo es- 
tao, em geral, ausentes. Em relagao a dermatomiosite, a in- 
tensidade do fenomeno de Raynaud e maior e ocorrem 
fenomenos articulares, edema de maos, hipomotilidade 
esofagica, fibrose pulmonar, linfadenopatia, leucopenia e 
hipergamaglobulinemia. 

A diagnose laboratorial baseia-se no encontro de 
anticorpos antinucleares em titulos superiores a 1:1.000, 
com padrao salpicado e, tambem, de anticorpos anti- 
-RNP em titulos superiores a 1:1.000.000. Raramente, 
anticorpos anti-Sm, anti-DNA nativo e celulas LE sao 
detectados no soro dos pacientes. Os niveis sericos de 
complemento habitualmente sao normais ou discreta- 
mente baixos e ha aumento de CPK, TGO e aldolase. 

A imunofluorescencia direta da pele sa e da compro- 
metida mostra deposigao de IgG nos nucleos epidermi- 
cos e em faixa, na zona da membrana basal, com aspecto 
pontilhado. Em fragmentos musculares, a imunofluores¬ 
cencia direta evidencia a deposigao de IgG e IgM entre as 
fibras musculares, na parede de vasos normais e na 
membrana perimisial, acompanhada de deposigao de 
complemento. Biopsias renais, tambem submetidas a 
tecnica para imunofluorescencia direta, demonstram de¬ 
posigao de IgG, IgM e complemento na membrana basal 
glomerular. 

0 estudo radiologico das articulagoes evidencia os- 
teoporose e, eventualmente, lesoes erosivas, e o raio X 
de pulmoes mostra a presenga de fibrose pulmonar em 
graus variaveis. 0 estudo radiologico do aparelho gas- 
trintestinal revela as alteragoes esofagicas ja descritas e, 
por vezes, hipomotilidade do trato gastrintestinal. 

Tratamento 

Manifestagoes discretas sao controlaveis com anti- 
-inflamatorios nao hormonais ou doses baixas de corti- 
costeroides. Casos mais graves requerem 1 mg/kg/dia 
de prednisona como dose de ataque, que devera ser re- 


duzida gradualmente, acompanhando o controle das ma¬ 
nifestagoes clinicolaboratoriais. Dose minima de manu- 
tengao deve ser mantida ate o desaparecimento completo 
ou quase total dos sintomas, preferencialmente em dias 
alternados. Exacerbagoes ocorrem e sao controladas 
com aumento da dosagem. E eventual a necessidade de 
associagao com imunossupressores. 

A evolugao e satisfatoria, na maioria dos casos, 
com remissao total ou parcial do quadro clfnico, com 
melhora, inclusive, das alteragoes esclerodermiformes, 
da motilidade esofagica, ate mesmo das alteragoes pul- 
monares. Cerca de 7% dos casos evoluem para obito 
por insuficiencia renal, infarto do miocardio, perfura- 
goes gastrintestinais, hemorragia cerebral ou infecgoes 
disseminadas. 

SINDROME DE SJOEGREN (SS) 

Doenga autoimune que acomete as glandulas saliva- 
res e lacrimais, ocasionando queratoconjuntivite seca e 
xerostomia e, na maioria das vezes, esta associada a ar¬ 
trite. Incide em qualquer raga e e mais frequente em mu- 
Iheres na quarta e quinta decada da vida. Pode ser pri- 
maria, quando so ocorrem sintomas orais e oculares; e 
secundaria, quando associada a outras doengas autoi- 
munes, das quais a mais frequente e a artrite reumatoide. 
No entanto, a SS e descrita em esclerodermia sistemica, 
LES, dermatomiosite, linfomas e purpura hiperglobuline- 
micade Waldenstrom. 

A queratoconjuntivite provoca fotofobia, prurido, 
ardor, sensagao de corpo estranho, diminuigao ou au- 
sencia da secregao lacrimal, e e diagnosticada pelo tes¬ 
te de Schirmer ou pela coloragao de rosa bengala. A 
xerostomia manifesta-se por secura persistente da ca- 
vidade oral, causando dificuldade na ingestao de ali- 
mentos e sensagao gustativa desagradavel. A lingua 
torna-se enantematosa, seca e fissurada e ocorrem al¬ 
teragoes dentarias. Alem da secura ocular e oral, pode 
haver diminuigao das secregoes das mucosas orofarin- 
geanas, gastrica e vaginal. As manifestagoes cutaneas 
associadas incluem xerose, prurido, lesoes purpuricas, 
urticaria vasculite, livedo reticular, ulceras de perna, 
eritema nodoso, eritema polimorfo, eritema persistente, 
sindrome de Sweet e linfoma cutaneo de celulas B. A 
alteragao laboratorial caracterfstica e a presenga de an¬ 
ticorpos anti-RO/SSA ou anti-La/SSB, que, isolados, 
nao confirmam o diagnostico. 

0 tratamento e sintomatico e de acordo com a doen¬ 
ga associada. 
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AFEC^OES DA HIPODERME 


PANICULITES 

Denominagao generica para as doengas do pamculo 
adiposo. Clinicamente, a apresentagao das paniculites e 
muito semelhante, por nodulos ou placas eritematosas e 
violaceas, frequentemente localizados nas pernas, que 
podem evoluir ou nao a ulceragao. As vezes, a anamne- 
se, a distribuigao das lesoes ou mesmo os aspectos 
morfologicos podem orientar a diagnose, mas o estudo 
das paniculites repousa na sua interpretagao em bases 
histopatologicas. 

De acordo com o acometimento do pamculo adipo¬ 
so, no nivel dos septos ou lobulos adiposos, as paniculi¬ 
tes podem ser septais e/ou lobulares, sendo eruptivas ou 
nao na sua apresentagao clinica. Nao ha paniculites ex- 
clusivamente septais ou lobulares, mas aquelas em que 
se predomina o envolvimento septal e as predominante- 
mente lobulares, alem de, muitas vezes, ocorrer paniculi¬ 
tes mistas. 

A classificagao clinica e histopatologica das paniculi¬ 
tes e bastante diffcil. Varias noxas produzem lesoes no 
tecido subcutaneo, contudo as respostas do tecido adi¬ 
poso a essas agressoes sao limitadas e, como resultado 
macroscopico, as lesoes sao morfologicamente muito 
semelhantes. Da mesma forma, as diferengas histopato¬ 
logicas entre as paniculites sao minimas, as vezes dificul- 
tando o diagnostico histopatologico, exigindo-se correla- 
gao clinicopatologica apurada. 

Paniculites lobulares 

Na maioria das paniculites lobulares, embora ocor- 
ram primordialmente alteragoes nos lobulos do tecido 
adiposo, encontram-se tambem lesoes nos grandes 


vasos septais, surgindo, consequentemente, alteragoes 
nos septos fibroadiposos. 

Diversos quadros clinicos com expressao histopato¬ 
logica de paniculite lobular sao referidos em outros capitu- 
los: compreendem a vasculite nodular (Capitulo 29), eri- 
trocianose com nodulos (Capitulo 29), paniculite do lupus 
eritematoso (Capitulo 27), paniculites da sarcoidose (Ca¬ 
pitulo 45), hansemase (Capitulo 33) e tuberculose (Capitu¬ 
lo 32), micoses profundas (Capitulo 36), linfomas e pani¬ 
culite do granuloma anular perfurante (Capitulos 65 e 45). 

Paniculite pancreatica 

Ocorre em 2% dos casos de doenga pancreatica. 
Mais comumente, as molestias pancreaticas subjacentes 
sao pancreatites agudas e cronicas especialmente rela- 
cionadas a alcoolismo e carcinomas pancreaticos. Me- 
nos frequentemente, outras pancreatopatias podem estar 
associadas, como pseudocistos pancreaticos e pancrea¬ 
tites traumaticas. 

Nas formas associadas aos canceres pancreaticos, o 
predomfnio da incidencia em homens e de 5:1; enquanto 
nas formas associadas as pancreatites, e de 3:1. 

Patogenia 

As paniculites pancreaticas decorrem, provavelmen- 
te, da agao de lipases pancreaticas que atingem a pele 
por via hematogenica. A estase venosa favorece o pro- 
cesso, explicando-se a localizagao mais frequente das 
lesoes nos membros inferiores. As lesoes de paniculite 
podem anteceder o diagnostico de pancreatite em meses 
e, nos casos de carcinoma, indicar metastase da doenga. 
As paniculites associadas aos carcinomas sao mais gra¬ 
ves, persistentes e recorrentes. 
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Manifesta0es clmicas 

A paniculite pancreatica atinge, sob forma de nodu- 
los eritemato-violaceos, dolorosos e depressfveis, que 
ocorrem em surtos, os membros superiores, tronco, ab- 
dome inferior e membros inferiors, particularmente as 
regioes pre-tibiais e ate o couro cabeludo. Ocasional- 
mente, ha drenagem de material oleoso e, em muitos ca- 
sos, as manifestagoes de paniculite associam-se artrites 
e serosites, pleurites, pericardites e sinovites. 

Histopatologia 

As alteragoes histopatologicas sao caracterfsticas, 
surgindo degeneragao granulosa, basofflica dos adipoci- 
tos, provocando necrose de coagulagao, com celulas 
adiposas fantasmas e varios graus de calcificagao, sob a 
forma de granulos basofilos no interior dos adipocitos. 
Concomitantemente, ha infiltrado inflamatorio variavel, 
com neutrofilos, leucocitoclasia e histiocitos multinu- 
cleados. Nas lesoes mais antigas, diminuem os adipoci¬ 
tos fantasmas e o infiltrado inflamatorio torna-se granu- 
lomatoso com histiocitos e celulas gigantes. 

Diagnose 

A histopatologia e o exame mais importante na con- 
firmagao da diagnose clfnica. 0 aumento dos nfveis seri- 
cos e urinarios da amilase e da lipase tambem contri- 
buem para a diagnose, mas essas alteragoes podem 
ocorrer de modo intermitente no curso da doenga. En- 
tram na diagnose diferencial outras paniculites, como a 
lupica; a traumatica; a infecciosa; e a por deficiency de 
al-antitripsina; alem do eritema nodoso. 

Tratamento 

Mesmo tratamento realizado para a doenga pancrea¬ 
tica, clfnico ou cirurgico. 

Lipogranuloma esclerosante 
(paniculite qufmica) 

Relacionada a injegoes de insulina, corticosteroide e 
substancias para reconstrugao plastica, polimetilmetacri- 
lato, polimetilsiloxane, colageno bovino, parafina Ifquida 
ou silicone; alem de outras drogas, como meperidina e 
vitamina K, pentazocina e interleucina-2. As substancias 
injetadas com finalidade estetica sao geralmente empre- 
gadas na face, nas mamas, nos genitais, nas pernas e nas 
nadegas. Surgem nodulos duros, com aspecto calcificado 
que, eventualmente, drenam material gorduroso e que 
persistem indefinidamente. Em virtude do deslocamento 
da substancia injetada, as lesoes podem ser migratorias. 


Sao frequentes os episodios de agudizagao com exacer- 
bagao do processo inflamatorio. 

Histopatologia 

Ha quadro de paniculite supurativa e, no caso de in¬ 
jegoes de parafina ou silicone, surge o aspecto “em quei- 
jo sufgo”, pela presenga de grandes vacuolos contendo o 
material injetado. 

Tratamento 

Consiste na exerese cirurgica, sempre que possf- 
vel, e, para alfvio dos episodios de agudizagao, podem 
ser utilizados corticosteroides intralesionalmente ou, ate 
mesmo, sistemicamente por perfodos curtos. 

Paniculite factfcia 

Quadro inflamatorio da pele e do subcutaneo que 
ocorre em psicopatas por injegao de leite, acidos, drogas 
como a pentazocina e outras substancias, ate mesmo 
urina e fezes. No infcio, ha paniculite lobular supurativa, 
com formagao de vacuolos de tamanhos variados. As 
formas bizarras das lesoes e o comportamento do doente 
podem sugerir a diagnose. 

0 tratamento de base e psiquiatrico. 

Paniculites associadas as doen^as 
do tecido conectivo 

Paniculite lupica (lupus profundo) 

Ver Capftulo 26. Forma particular de lupus eritematoso 
(LE) que pode ocorrer isoladamente ou, mais frequente- 
mente, em associagao a quadros de lupus eritematoso cuta- 
neo cronico (lupus eritematoso discoide cronico) e, com 
menos frequencia, ao lupus eritematoso sistemico (LES). 

Como forma isolada, representa 2 a 3% dos doentes 
de LE. Predomina entre adultos, especialmente nas mu- 
Iheres, na proporgao de 2:1 a 4:1. 

Manifestagoes clmicas 

As lesoes sao nodulos e placas subcutaneas, de con¬ 
sistency firme, recobertos por pele normal, levemente eri- 
tematosa ou com aspecto das lesoes proprias do LE dis¬ 
coide, com atrofia, eritema, e hiper e hipopigmentagao. 
Com a evolugao do quadro, pela destruigao do subcuta¬ 
neo, as lesoes tornam-se nitidamente deprimidas. As loca- 
lizagoes preferenciais do lupus profundo sao face, ombros, 
tronco e porgoes superoexternas dos membros superiores 

Histopatologia 

Paniculite lobular com infiltrado inflamatorio linfo- 
-plasmocitario, ocasionalmente com arranjo folicular dos 
linfocitos. 
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Diagnose 

Clinica, histopatologica, por imunofluorescencia 
(depositos de IgM, IgG e C3 na jungao dermoepidermica) 
e, no caso de associagao com LES, a sorologia para lu¬ 
pus e positiva. 

Na diagnose diferencial, devem ser lembrados: o erite- 
ma nodoso, o eritema indurado, a paniculite pancreatica, a 
paniculite traumatica e outras paniculites e tromboflebites. 

Tratamento 

Mesmo tratamento do lupus eritematoso, de acordo 
com a forma clinica e em fungao dos acometimentos exis- 
tentes. Nas formas cicatriciais inativas, especialmente na 
face, as depressoes sequelares podem ser tratadas com 
lipoenxertia, o que melhora a aparencia dos doentes. 

Paniculite da dermatomiosite 

Ver Capftulo 26. Embora acometimentos microsco- 
picos do subcutaneo ocorram na dermatomiosite, a pani¬ 
culite e rara como manifestagao clinica, muito menos 
frequente que a paniculite lupica. 

Manifesta-se com placas e nodulos dolorosos loca- 
lizados no abdome, nas coxas e nas nadegas, que podem 
evoluir para ulceragao e lipoatrofia, e preceder ou cursar 
paralelamente o quadro geral da doenga. 

Traduz-se por quadro de paniculite lobular ou mista 
com infiltrado inflamatorio linfo-plasmocitario. Podem 
ocorrer: vasculite linfocitaria, calcificagoes e degenera- 
gao vacuolar da camada basal da epiderme. 

A diagnose e clinica, histopatologica e laboratorial, 
demonstrando-se as alteragoes proprias da dermatomio¬ 
site. Na diagnose diferencial, devem ser consideradas a 
paniculite lupica e outras paniculites. 

0 tratamento e o mesmo da dermatomiosite, ja ana- 
lisado no Capftulo 26. 

Outras paniculites 

Paniculites infecciosas 

Muitos microrganismos podem localizar-se e multi- 
plicar-se no subcutaneo, produzindo paniculites de natu- 
reza infecciosa, ocorrencia comum em doentes imunos- 
suprimidos, portadores de neoplasias, infectados pelo 
HIV, portadores de colagenoses ou transplantados, ou 
enfermos com outras condigoes clfnicas predisponentes 
a infecgao, como o diabetes melito. 

Patogenia 

0 acesso do microrganismo ao subcutaneo pode 
ocorrer diretamente, como acontece em micoses profun- 


das ou micobacterias; ou por extensao de tecidos subja- 
centes infectados, linfonodos ou vfsceras, como na tuber- 
culose e na actinomicose; ou por via hematogenica, como 
e o caso da candidose, das infecgoes bacterianas oportu- 
nistas e das micobacterias. 

Manifesta^oes clfnicas 

Caracterizam-se por nodulos e placas subcutaneas 
eritematosas e edematosas que evoluem para flutuagao e 
ulceragao com drenagem de material necrotico e puru- 
lento. As lesoes, em geral, sao multiplas e localizam-se 
frequentemente nos pes e nas pernas, mas outras re- 
gioes corporeas podem ser acometidas (bragos, maos, 
troncoe abdome). 

Histopatologia 

Quadro de paniculite que pode ser predominante- 
mente septal, predominantemente lobular, ou mista; e 
variavel de acordo com a etiologia do processo. Ha ne¬ 
crose gordurosa e infiltrado inflamatorio variavel com- 
posto por neutrofilos, linfocitos, plasmocitos histiocitos 
e, por vezes, celulas gigantes em fungao do agente etio- 
logico. Sao extremamente importantes as coloragoes 
especfficas para a detecgao dos microrganismos envol- 
vidos: Gram, Gomori, PAS, ZN. E possfvel empregar tec- 
nicas de imunoperoxidase com anticorpos dirigidos a 
antfgenos especfficos, por exemplo, anti-BCG, e tam- 
bem, tecnicas de PCR para detecgao do DNA especffico 
dos agentes microbianos envolvidos. 

Diagnose 

Clinica, histopatologica e laboratorial, envolve exa- 
me direto e culturas de material obtido por esfregagos ou 
por biopsias, reagoes sorologicas e intradermicas e, in¬ 
clusive, PCR para identificagao de DNA microbiano. 

Tratamento 

Clfnico, utilizando-se antibioticos ou outros antimi- 
crobianos, ou ate mesmo cirurgia, de acordo com o 
agente causal detectado. 

Paniculites por neoplasias 

A invasao do tecido subcutaneo, por celulas tumo- 
rais, contiguidade ou metastase, pode expressar-se cli- 
nicamente por lesoes que simulam paniculites. Sao 
exemplos: a paniculite histiocftica hemocitofagica rela- 
cionada a linfomas; as infiltragoes leucemicas e as me- 
tastases de tumores solidos que infiltram o subcutaneo. 
Nesses casos, a diagnose histopatologica e fundamen- 
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tal e o tratamento atingira a doenga causadora da infil- 
tragao tumoral. 

Paniculites septais 

Podem apresentar vasculite, que pode acometer pe- 
quenos vasos, como a vasculite leucocitoclastica (Capi- 
tulo 29), que vitima os capilares e venulas dos septos 
interlobulares e capilares da derme. 0 processo infla- 
matorio atinge a periferia dos lobulos adiposos contf- 
guos. As paniculites septais que afetam grandes vasos 
ocorrem na periarterite nodosa (Capitulo 26), nas lesoes 
agudas de esclerodermia e na tromboflebite migratoria 
ou varicosa (Capitulo 29). Aquelas sem vasculite sao 
encontradas no eritema nodoso (Capitulo 12), na escle¬ 
rodermia, na fasciite eosinofilica e na paniculite nodular 
migratoria. 

Paniculite da esclerodermia 
(morfeia profunda) 

Ver Capitulo 26. 0 tecido adiposo subcutaneo pode 
ser acometido na esclerodermia cutanea em varias cir- 
cunstancias: comprometimento predominante do sub¬ 
cutaneo isoladamente (morfeia subcutanea); do subcu¬ 
taneo e da fascia muscular (morfeia profunda); e, na 
morfeia panesclerotica, pode haver acometimento da 
derme profunda, do subcutaneo, da fascia, do musculo 
edo osso. 

Manifesta$oes clmicas 

Nas morfeias subcutanea e profunda, observam-se 
placas e nodulos indurados que evolutivamente levam a 
atrofia e a hiperpigmentagao, ocorrendo predominante- 
mente no tronco e nos membros superiores. 

Histopatologia 

A mesma de uma paniculite septal, com espessa- 
mento fibroso dos septos com hialinizagao e homogenei- 
zagao das fibras colagenas e infiltrado linfo-plasmocita- 
rio. Pode ocorrer calcificagao. 

Tratamento 

Mesmo tratamento realizado para a esclerodermia. 

LIPODISTROFIAS 

Sindromes caracterizadas por ausencia de tecido 
adiposo em areas corporeas localizadas ou, difusas, em 
todo o corpo, configurando, respectivamente, a lipodis- 
trofiaparcial eageneralizada. 


Serao consideradas apenas as lipodistrofias mais 
comuns. 

Lipodistrofia associada aos 
inibidores de proteases dos 
doentes infectados pelo HIV 

Trata-se de lipoatrofia que se relaciona a HAART (Hi¬ 
ghly Active Anti Retroviral Therapy), frequentemente asso¬ 
ciada ao indinavir, embora existam casos descritos em 
doentes que nao receberam terapeutica retroviral. Prova- 
velmente, o processo relaciona-se nao somente com os 
inibidores de proteases, mas tambem com agoes diretas 
do virus. 

Manifesta0es clfnicas 

Ha perda da gordura subcutanea da face, especial- 
mente das regioes bucal, parotidea e preauricular, con- 
ferindo aspecto caquetico, com acentuagao das areas 
zigomaticas. Alem disso, ha perda de gordura das ex- 
tremidades e das nadegas e acumulo de gordura peri¬ 
visceral, que resulta em protusao do abdome. Tambem 
ocorre deposigao de gordura nas regioes dorsocervical 
e mamaria e na face anterior do pescogo. 0 inicio do 
processo ocorre de 2 a 21 meses apos inicio da tera¬ 
peutica retroviral e atinge mais de 50% dos doentes. 
Paralelamente, ocorrem alteragoes metabolicas, hiper- 
colesterolemia, hipertrigliceridemia, resistencia a insu- 
lina com hiperinsulinemia, o que pode desencadear 
diabetes e doengas cardiovasculares. 0 aspecto da face, 
ja conhecido, e, muitas vezes, fator estigmatizante para 
os doentes. 

Tratamento 

Pode ser feito autoenxerto de gordura, preenchimen- 
to, e lipoaspiragao das areas com deposito excessivo de 
gordura. Para as alteragoes metabolicas, utilizam-se an- 
tidiabeticos orais. 

Lipoatrofias localizadas 

Lipoatrofias por inje^ao de 
medicamentos 

Lipoatrofia por corticoides injetados 

Bastante comum, particularmente quando se utili- 
zam suspensoes empregadas em infiltragoes intrale- 
sionais para tratamento da alopecia areata e outras 
dermatoses. Ha atrofia da derme e, possivelmente, do 
subcutaneo, mas o processo e reversivel e nao necessi- 
tade tratamento. 
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Lipodistrofio por insulina 

Ocorre mais frequentemente em criangas e mulhe- 
res, nas areas de injegao, surgindo, em geral, cerca de 
6 meses a 2 anos apos o inicio das aplicagoes. 0 pro- 
cesso acontece geralmente com insulinas nao purifica- 
das, e sua substituigao resulta em melhora da atrofia 
em semanas. 

Lipoatrofias inflamatorias 
localizadas 

Atrofia hemifacial de Parry-Romberg 

Ver Capitulo 26. 

Forma de esclerodermia cutanea que produz atrofia 
nao somente da pele, mas tambem das cartilagens e 
dos ossos. 


Lipodistrofia ginoide 

Lipodistrofia ginoide ou ginecoide [gr. gynec-oid) e 
urn disturbio do tecido adiposo, peculiar ao sexo femi- 
nino, principalmente apos a adolescencia, nao inflama- 
torio, que provoca uma retragao irregular da superficie 
cutanea, constituindo o aspecto de casca de laranja. Fla 
ondulagoes e nodosidade eventualmente dolorosas a 
palpagao. 0 quadro localiza-se comumente nas coxas, 
na regiao glutea, no abdome e, excepcionalmente, no 
torax, nas mamas e nos bragos. Histopatologicamente, 
ha alteragao de celulas adiposas e fibrose. Na etiologia 
do quadro, ha urn fator genetico-constitucional influen- 
ciado por alteragoes hormonais, habitos alimentares e 
sedentarismo. 0 tratamento, por indicagao estetica, e a 
lipoaspiragao. 
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AFEC^OES DAS CARTILAGENS 


NODULO DOLOROSO DAS ORELHAS 
(CHONDRODERMATITIS NODULARIS 
HELICIS ) 

Lesao nodular da regiao auricular, dolorosa, de cara- 
ter inflamatorio, que atinge a pele da regiao, o pericon- 
drio e, ocasionalmente, a cartilagem, que, no entanto, 
poucas vezes apresenta alteragoes. A maioria dos casos 
ocorreentre os 50 e os 80anos. 

Patogenia 

Admite-se que os fatores causais sejam representa- 
dos por traumas de varias naturezas a que esta exposto o 
pavilhao auricular. 

Alguns autores postulam tratar-se de granuloma ne- 
crobiotico fotoinduzido com alteragoes secundarias da 
epiderme e do pericondrio. 

Manifesta<;6es clmicas 

As lesoes sao nodulos da cor da pele ou eritemato- 
sos, de cerca de 1 cm, geralmente apresentando escama 
central aderente (Figura 28.1). Sao dolorosas espontane- 
amente, intensificando-se por compressao, e impedindo, 
por vezes, o paciente de deitar-se do lado afetado. Loca- 
lizam-se mais frequentemente no helice, nos homens; e 
no anti-helice, nas mulheres. No helice, as lesoes situ- 
am-se principalmente na porgao superior; e, no anti-heli- 
ce, nas suas porgoes media e inferior. Lesoes bilaterais 
raramenteocorrem. 

Histopatologia 

Na epiderme, ha area localizada de acantose, de 
paraqueratose e de hipergranulose. Esta pode mostrar 



Figura 28.1 Nodulo doloroso da orelha. Presenga de 
nodulo inflamatorio na porgao superior do helice. 


tampao queratotico e fragmentos dermicos, eviden- 
ciando eliminagao transepidermica de material dermi- 
co. Na derme subjacente, ha edema, degeneragao fibri- 
noide, necrobiose do colageno e tecido de granulagao, 
alem de infiltrado inflamatorio linfoplasmo histiocitario 
e celulas epitelioides. 0 pericondrio contfguo e, as ve- 
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zes, a propria cartilagem sao invadidos pelo infiltrado 
inflamatorio. 

Diagnose 

Clinica e histopatologica; na diagnose diferencial, 
devem ser considerados: a queratose actinica, o corno 
cutaneo, os carcinomas baso e espinocelular, o quera- 
toacantoma, a colagenose reativa perfurante, o tofo goto- 
soe a calcinose cutanea. 


Tratamento 

0 tratamento curativo e a excisao cirurgica. Outras 
medidas terapeuticas utilizadas apresentam resultados 
variaveis e nem sempre resolvem o problema, como 
corticosteroides topicos e por infiltragoes intralesio- 
nais (10 a 40 mg/mL de triancinolona), criocirurgia, 
eletrocoagulagao, curetagem e laser de dioxido de 
carbono. 
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AFECGOES DOS VASOS 


Pela enorme extensao da rede vascular cutanea, sao 
muito comuns as manifestagoes dermatologicas das 
afecgoes vasculares, que podem ocorrer isoladamente, 
configurando enfermidades estritamente dermatologi¬ 
cas, ou como parte de processos gerais, constituindo 
manifestagoes dermatologicas de doengas sistemicas e 
ate fatais. As consequents clmicas e a evolugao das 
afecgoes vasculares sao decorrentes nao so do tipo de 
acometimento, mas principalmente do territorio organico 
suprido pelo vaso acometido. As manifestagoes derma¬ 
tologicas observadas podem ser formadas por uma mul- 
tiplicidade de lesoes, ora monomorfas, ora polimorfas, 
como: manchas eritematosas (desde a cianose, lividez e 
eritema); purpuras; papulas eritematosas; papulas pur- 
puricas; nodulos cutaneos e/ou subcutaneos; pustulas; 
bolhas hemorragicas; placas e ulceragoes necroticas ou 
alteragoes nos vasos cutaneos. As afecgoes dos vasos 
sanguineos podem ser incluidas em tres grandes grupos: 
(i) vasculopatias; (ii) vasculites e dermatoses neutrofili- 
cas com disturbios vasculares associados; (iii) varizes, 
microvarizesetelangiectasias. 

VASCULOPATIAS 

Entre as vasculopatias, incluem-se enfermidades de 
etiologia desconhecida, nas quais existe urn fenomeno 
de hiper-reatividade dos vasos sanguineos da pele, pro- 
duzindo alteragoes circulatorias (ex.: livedo reticular), 
necroses por oclusao dos vasos sanguineos (ex.: ateros- 
clerose obliterante), ou alteragoes inflamatorias que pa- 
recem mediadas por linfocitos ou neutrofilos (ex.: vas- 
culopatia livedoide). 


Livedo reticular 

Constitui urn padrao de reagao cutanea de descolo- 
ragao cianotica, ou eritemato-cianotica, que assume urn 
aspecto rendilhado. Quando a trama reticulada nao e 
constituida por linhas que confluem e fecham, e denomi- 
nado livedo racemoso, o qual, em geral, se acompanha 
de estados patologicos; quando a trama reticulada ocorre 
de forma completa, com interligagao nitida, que delimita 
internamente areas da pele com aspecto normal, ou mes- 
mo palidas, e chamado livedo reticular, que pode ser fi- 
siologico {cutis marmorata), acompanhar doengas subja- 
centes ou exposigao a certas drogas (Figura 29.1). 

Manifestagoes clmicas 

0 livedo reticular fisiologico [cutis marmorata) ocor¬ 
re em cerca de 50% da populagao (criangas e adultos), e 
desencadeado, comumente, pela temperatura baixa e 
cede com o reaquecimento da pele. 0 livedo reticular 



Figura 29.1 Livedo reticular. Lesoes reticulares 
cianoticas nas coxas. 
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idiopatico acomete mais mulheres jovens, na terceira ou 
quarta decada, constituindo-se de uma trama mais ex- 
tensa e marcada do que a cutis marmorata. Sua etiologia 
nao e esclarecida, porem frequentemente esta associado 
a outras condigoes agravadas pelo trio: acrocianose, fe¬ 
nomeno de Raynaud e eritema pernio. Distribui-se nos 
bragos e nas pernas e pode estender-se ao tronco. Em 
geral, inicia-se no inverno e, diferentemente da cutis 
marmorata, progride e permanece estacionario, mesmo 
em temperatura ambiente neutra. 

Varios disturbios sistemicos podem cursar com o li¬ 
vedo reticular que, nessas condigoes, e denominado live¬ 
do reticular secundario ou patologico e exibe, em geral, 
trama reticulada cutanea de rede interrompida e assimetri- 
ca, isto e, morfologia do livedo racemoso, refletindo alte¬ 
ragoes arteriais localizadas em urn segmento cutaneo, e 
nao difusas. Essas desordens associadas podem ser 
constituidas por obstrugoes intravasculares ou doenga da 
parede vascular. 

■ Livedo reticular secundario a obstrugao intravascular: 
embolizagao (ateroembolia, meningococcemia, en- 
docardite infecciosa); oxalose; trombocitopenia; sfn- 
drome do anticorpo antifosfolipidico; crioglobuline- 
mia; embolia por ar comprimido; purpura fulminans ; 
injegoes intra-arteriais; pentazocine, bismuto; alte¬ 
ragoes da viscosidade sanguinea; aglutininas ao trio; 
paralisia; insuficiencia cardiaca congestiva. 

■ Doengas da parede vascular: aterosclerose; doengas 
endocrinas (hiperparatireoidismo e hipercalcemia, 
feocromocitoma, sindrome carcinoide, hipotireoi- 
dismo); doengas autoimunes do tecido conectivo 
(lupus eritematoso sistemico, esclerose sistemica 
progressiva, dermatomiosite, poliarterite nodosa, 
artrite reumatoide); infecgoes; (sifilis, tuberculose, 
hansemase, viroses); pancreatite; doenga do vinil 
cloreto; sindrome do oleo toxico e linfomas. 

■ Drogas: quinidina, amantadina, catecolaminas, anti- 
concepcionais hormonais etc. 

Histopatologia 

Nao existem alteragoes histopatologicas especificas, 
havendo dilatagao vascular. No livedo racemoso, pode ha¬ 
ver oclusao parcial ou total das arteriolas envolvidas. 

Diagnose 

E clinica, e a histopatologia e importante para exclu- 
sao de verdadeiras vasculites. Com relagao as causas, 
investigagao sistemica, clinica e exames laboratoriais 
sao necessarios. 


Morfologicamente, devem ser lembrados na diagno¬ 
se diferencial, o angioma serpiginoso, o eritema ab igne, 
o eritema infeccioso, pelo aspecto reticulado, e reagoes 
medicamentosas que, eventualmente, podem assumir 
padrao reticulado. 

0 livedo reticular pode acompanhar a vasculite live- 
doide, mas nesta ha fenomenos necroticos e cicatrizes 
atroficas brancas. 

Tratamento 

Como terapeutica mais efetiva, tem-se a protegao 
contra o trio. Nos casos de livedo reticular idiopatico 
com ulceragao, o uso de tratamento anticoagulante pode 
ser util; os corticosteroides nao sao efetivos; simpatecto- 
mia pode ser tentada; e azatioprina tern sido usada. Nos 
casos de livedo reticular patologico (racemoso), o trata¬ 
mento eo da doenga debase. 

Fenomeno de Raynaud 

Constitui urn disturbio vasoespastico. 

Patogenia 

0 fenomeno de Raynaud pode estar associado as 
condigoes descritas a seguir. 

■ Doengas autoimunes do tecido conectivo: escleroder- 
mia, lupus eritematoso sistemico, dermatopolimiosi- 
te, sindrome de Sjogren, doenga mista do tecido co¬ 
nectivo, artrite reumatoide, vasculites de pequenos e 
grandes vasos. 

■ Doengas vasculares oclusivas: embolos perifericos, 
doenga de Degos, tromboangeite obliterante, ate- 
riosclerose obliterante. 

■ Alteragoes neurologicas: distrofia simpatica reflexa, 
sindrome do tunel do carpo. 

■ Disturbios hematologicos: policitemia vera, crioglo- 
bulinemia, sindrome do anticorpo antifosfolipidico, 
disproteinemias. 

■ Exposigao ambiental ou ocupacional: digitadores, 
vibragao, uso de artefatos pneumaticos, doenga do 
vinil cloreto, sindrome do oleo toxico. 

■ Drogas: metais pesados, bleomicina, metisergida, 
derivados do ergot, betabloqueadores, cisplatina. 

■ Outras doengas: carcinomas ocultos, feocromocito¬ 
ma, hipertensao pulmonar primaria, hipotireoidismo. 

Manifesta<goes clmicas 

Ocorrem, classicamente, tres fases sucessivas: pali- 
dez pela vasoconstrigao; seguida de cianose secundaria a 
estase sanguinea; e, por fim, rubor consequente a vasodi- 
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latagao compensatory (Figura 29.2). Essas alteragoes 
ocorrem predominantemente nos capilares, nas arteriolas 
e, em menor grau, nas arterias e veias. Geralmente, sao 
determinadas pela exposigao ao frio ou por estresse emo- 
cional. Quando ocorrem de forma primaria, e nao associa- 
das a outro disturbio subjacente, denominam-se doenga 
de Raynaud, enfermidade incomum, constituindo ate 20% 
dos casos; enquanto o fenomeno de Raynaud representa 
cercade 80%. 

Diagnose 

Como o fenomeno de Raynaud constitui, muitas ve- 
zes, o prodromo da esclerodermia sistemica, da dermato- 
miosite, da doenga mista do tecido conectivo ou do lupus 
eritematoso, e necessaria a exclusao dessas afecgoes para 
que se possa considerar o quadro como verdadeira doen¬ 
ga de Raynaud. 

0 diagnostic diferencial inclui a eritemalgia, acro- 
cianose, aterosclerose obliterante e o eritema pernio. 

Tratamento 

0 tratamento e o da doenga de base. Protegao contra 
o frio e necessaria para evitar o desencadeamento do 
quadro; vasodilatadores podem ser uteis nas formas 
idiopaticas, principalmente a nifedipina. Simpatectomia 
tern sido executada apenas nos casos graves e exclutdas 
as doengas autoimunes do tecido conectivo. 

Eritema pernio 

Ver Capftulo 41. 

Atrofia branca (AB) e vasculopatia 
livedoide 

A AB constitui uma doenga cutanea comum, com 
prevalence estimada em 1 a 5% da populagao. Varios 
sinonimos designaram a doenga, como capilarite alba, 
atrofia branca de Millian, livedo reticular com ulceragoes 
no verao, vasculite hialinizante segmentar, vasculite com 
atrofia branca, purple {ulceras purpuricas dolorosas com 
distribuigao reticulada nas extremidades inferiores) e 
vasculopatia livedoide. A AB e descrita em 9 a 38% dos 
pacientes com insuficiencia venosa cronica (IVC) e, par- 
ticularmente naqueles com ulceras venosas recorrentes 
das pernas, a incidence da AB e alta, acima de 73%. 

0 sexo feminino e mais acometido, com taxa entre 
mulheres e homens de 4:1 e a faixa etaria mais afetada 
esta entre os 30 e os 60 anos de vida. Doengas sistemi- 
cas associadas as lesoes com aspecto cltnico de AB in- 
cluem a esclerodermia, o lupus eritematoso sistemico e a 
poliarterite nodosa. Esporadicamente, encontram-se na 



Figura 29.2 Fenomeno de Raynaud. Observa-se 
intensa palidez na extremidade de alguns dedos. 


literatura relatos de casos demonstrando a AB em pa¬ 
cientes com stndrome de Klinefelter e de Sneddon, poli- 
citemia, doenga de cadeias gama pesadas, trombocitose 
essencial, talassemia minor, patologia aortica abdomi¬ 
nal, vasculite necrosante, infartos digitais, leucemia mie- 
loide cronica elinfoma. 

Patogenia 

A patogenese da AB permanece controversa. 

A presenga, em alguns pacientes, de anticorpos an- 
ticardiolipina e da atividade do anticoagulante lupico tern 
sido enfatizada recentemente. A literatura tern revelado 
series de casos de associagao da vasculopatia livedoide 
com trombofilias (anticorpos antifosfoliptdicos, mutagao 
do fator V de Leiden, mutagao do gene da protrombina, 
deficiency de protetna S, hiper-homocisteinemia e defi¬ 
ciency da antitrombina). 

Portanto, o aspecto de atrofia branca pode ocorrer 
em inumeras condigoes bastante diferentes etiopatoge- 
nicamente. 

Pode-se encontrar esse aspecto morfologico em 
doengas como dermatite de estase, nas quais as lesoes 
representam simples cicatrizes secundarias a estase veno¬ 
sa; em vasculites leucocitoclasicas, idiopaticas ou secun¬ 
darias a doenga vascular do colageno e, nesse caso, a bi- 
opsia mostra vasculite leucocitoclasica; em trombofilias e 
na stndrome do anticorpo antifosfoliptdico. 

Como, histopatologicamente, nao ha verdadeira vascu¬ 
lite, o nome mais adequado seria vasculopatia livedoide. 

Manifesta^oes clfnicas 

Classicamente, a doenga localiza-se na porgao infe¬ 
rior das pernas e dos pes, e e caracterizada por urn as¬ 
pecto morfologico particular, havendo a possibilidade de 
originar ulceragoes dolorosas e de diftcil cicatrizagao. 
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As lesoes caracterizam-se por pequenas manchas 
purpuricas que evoluem para necrose hemorragica e ul- 
ceragoes muito dolorosas, seguidas de lenta cicatrizagao 
e, no seu aspecto evolutivo final, apresentam-se como 
pequenas areas cicatriciais esbranquigadas (atrofia 
branca) e estelares, circundadas por halo purpurico ou 
hiperpigmentado, no qual se observam finas telangiecta- 
sias. A doenga tem curso cronico e as lesoes evoluem 
por surtos de intensidade variavel, sao bastante doloro¬ 
sas, apresentam-se em varios estagios evolutivos e, fre- 
quentemente, acompanham-se de livedo reticular (Figu- 
ra 29.3). 

Histopatologia 

As caracterfsticas mais importantes sao observadas 
principalmente nos vasos da derme superficial; os capi- 
lares encontram-se dilatados com algas tortuosas. A 
maioria desses vasos exibe edema, espessamento e pro- 
liferagao do endotelio, alguns encontram-se oclufdos 
com material fibrinoide ou hemacias, ou, ocasionalmen- 
te, substitufdos por material fibrinoide. 

Diagnose 

Clfnica e histopatologica. Devem ser afastadas as 
formas secundarias a estase venosa e as verdadeiras 
vasculites por hipersensibilidade; os exames comple- 
mentares sao essenciais para dissociar as vasculites das 
colagenoses e das trombofilias. 

Tratamento 

Nao ha consenso no tratamento da vasculopatia li- 
vedoide, contudo utilizam-se tres grupos de drogas: esti- 
mulantes da atividade fibrinolftica endogena; inibidoras 
da formagao do trombo (acido acetilsalicflico, dipirida- 
mol, heparina de baixo peso molecular e agentes hemo- 



Figursa 29.3 Atrofia branca. Em meio a manchas de 
hemosiderose, observam-se pequenas areas cicatriciais 
esbranquigadas, circundadas por halo purpurico. 


reologicos como a pentoxifilina); e vasodilatadoras (nife- 
dipina). Entretanto, o tratamento inicial de escolha da AB 
e a terapia de compressao. Em ulceras de cicatrizagao 
lenta, parece-nos que os melhores resultados sao obti- 
dos com heparina, acido acetilsalicflico (325 mg, tres 
vezes ao dia) e dipiridamol (75 mg, 3 a 4 vezes ao dia). 

Na experience da Divisao de Dermatologia do Hos¬ 
pital das Clfnicas da Faculdade de Medicina da Universi- 
dade de Sao Paulo (HC-FMUSP), obtem-se bons resul¬ 
tados com a ciclosporina nas doses habituais de 3 a 5 
mg/kg/dia; observaram-se, porem, recidivas com a sus¬ 
pense da droga. 

Quando a doenga ocorre em conjungao com anticor- 
pos antifosfolipfdicos, o tratamento deve ser orientado 
para evitar tromboses. Apesar dessa conduta racional e 
das boas respostas aos anticoagulantes, nao ha estudos 
controlados e suficientes para indicar o tratamento anti- 
coagulante profilatico nos pacientes sem tromboses pre- 
vias, mas este e frequentemente indicado quando ha 
trombofilias. 

A vasculopatia livedoide pode representar a mani- 
festagao clfnica de urn grupo heterogeneo de doengas, as 
quais determinam vasculopatia oclusiva, ou tambem 
tratar-se de entidade isolada. Contudo, frente a urn pa- 
ciente com vasculopatia livedoide, deve-se investigar 
doenga subjacente e trata-la adequadamente. 

Aterosclerose obliterante 

Ocorre, geralmente, na quinta ou sexta decada da 
vida, por progressiva obliteragao da luz dos vasos dos 
pes e, excepcionalmente, das maos. Frequentemente en- 
contrada em associagao com o diabetes. 

A evolugao e cronica, apresentando-se com claudi- 
cagao intermitente e, as vezes, neurite periferica e dimi- 
nuigao ou ausencia dos pulsos perifericos. 

Manifesta^oes clfnicas 

A elevagao da perna produz palidez, com retorno 
mais demorado a cor anterior; consequentemente a is- 
quemia, a pele apresenta-se seca, escamosa e alopecica, 
podendo-se observar calosidade plantar. Os traumatis- 
mos causam ulceragoes de diffcil cicatrizagao, localiza- 
das, geralmente, nos dedos e na regiao do calcanhar, em 
oposigao as ulceras de estase, que se situam nos torno- 
zelos. Quando ha oclusao de vasos, surge area de gan- 
grena que pode atingir urn ou varios pododactilos, ou 
area maior; a regiao apresenta-se Ifvida, bem demarcada, 
fria, dolorosa, as vezes com borda eritematosa e, com a 
progressao, ocorrem necrose e ulceragao. 
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Diagnose 

Alem da investigagao de diabetes melito e alteragoes 
lipfdicas, radiografias das extremidades podem ser uteis 
para evidenciar calcificagoes arteriais. 

Tratamento 

Consiste na administragao de vasodilatadores e an- 
tibioticos, quando houver infecgao secundaria, e corre- 
gao do eventual diabetes. Simpatectomia e cirurgia vas¬ 
cular podem ser indicadas. 

Tromboflebite superficial 

Inflamagao de veia com formagao de trombo e con- 
sequente oclusao. Na ausencia de urn dano vascular evi- 
dente, a trombose de uma veia superficial geralmente se 
deve a lentidao do fluxo em uma veia varicosa, e pode 
ocorrer de forma isolada. Tambem deve ser considerada 
a coexistencia de uma trombose venosa profunda (TVP) 
silenciosa. Contudo, a tromboflebite, que ocorre em veias 
superficiais aparentemente normais, deve alertar para a 
possibilidade de malignidade subjacente ou coagulopa- 
tiatrombosante. 

Manifestagoes clfnicas 

Quando se localiza na safena e/ou em seus ramos su¬ 
perficiais, caracteriza-se por lesoes eritematonodulares ou 
por cordao infiltrativo em trajeto venoso. Ha dor moderada 
e edema do membro; pode haver sinais flogfsticos; e as 
lesoes podem ocorrer ou nao em veia varicosa. 

■ Tromboflebite superficial associada a veia varicosa: 
ocorrencia mais comum, apresenta-se sob a forma 
de eritema e calor sobre nodulos subcutaneos pal- 
paveis, dolorosos, e em cordao. Urn aspecto de eri¬ 
tema e infiltragao, celulite-sfmile, pode ocorrer, difi- 
cultando sua distingao de urn quadro infeccioso. 
Nao ha linfadenite ou edema periferico, a nao ser que 
haja TVP subjacente. 0 estudo pela ultrassonografia 
duplexe sta indicado para diagnostic e exclusao de 
TVP associada. 

■ Tromboflebite superficial nao associada a veia varico¬ 
sa: pode ocorrer apos injegao intravenosa, insergao 
de cateter intravenoso com (tromboflebite septica) ou 
sem infecgao. Quando esse tipo de tromboflebite e 
recorrente ou disseminado, deve-se pesquisar a as- 
sociagao com doengas sistemicas, como cancer, es- 
tados de hipercoagulabilidade (deficiency de protef- 
na C, protema S, sfndrome antifosfolipfdica, mutagao 
do fator V de Leiden, hiper-homocisteinemia, defi¬ 
ciency da antitrombina III, gravidez nos dois ultimos 


trimestres, estados pos-operatbrios, uso de anticon- 
cepcionais hormonais) e outras molestias, como do- 
engade Behgetou de Buerger. 

Tratamento 

Nas tromboflebites superficiais, o tratamento sinto- 
matico pode ser o unico empregado, a menos que haja 
TVP associada. Anti-inflamatorios nao hormonais orais 
podem ser uteis e a anticoagulagao nao e necessaria, a 
menos que haja extensao para as jungoes safenofemoral, 
safeno-poplftea ou TVP associada. 

Smdrome do anticorpo 
antifosfolipfdico (SAF) 

Conceitua urn complexo de manifestagoes clfnicas e 
patologicas mediadas por urn grupo de autoanticorpos di- 
recionados contra fosfolipfdeos carregados negativamen- 
te, os quais sao representados pelos anticorposanticardio- 
lipina (ACA) e pelos testes do anticoagulante lupico (AL). 

Manifestagoes clfnicas 

Clinicamente, a SAF e caracterizada pela ocorren¬ 
cia de tromboses arteriais e/ou venosas, perdas fetais 
recorrentes, trombocitopenia moderada e presenga do 
anticoagulante lupico positivo e/ou anticorpos anticar- 
diolipina IgM ou IgG positivos em tftulos considerados 
significantes. 

Pode ocorrer de forma primaria em pacientes nos 
quais nao se encontram evidencias de exposigao a dro- 
gas ou, de forma secundaria, em indivfduos com outra 
doenga associada. A forma secundaria pode estar rela- 
cionada com diversas enfermidades. 

1. Doengas autoimunes - do tecido conectivo: lupus 
eritematoso sistemico; lupus eritematoso discoide; 
sfndrome de Sjogren; artrite reumatoide; dermatopo- 
limiosite; esclerodermia sistemica; doenga mista do 
tecido conectivo; doenga indiferenciada do tecido 
conectivo. Vasculites: poliarterite nodosa; arterite de 
celulas gigantes; arterite de Takayasu; doenga de 
Behget. Outras: polimialgia reumatica; espondilite 
anquilosante; doenga de Crohn; doenga tireoidiana 
autoimune; diabetes melito; purpura trombocitope- 
nica autoimune; anemia hemolftica autoimune; he¬ 
patite cronica ativa. 

2. Doengas infecciosas - bacterianas: sffilis; hanse- 
nfase; infecgao pelo micoplasma; borreliose; tuber¬ 
culoses endocardite infecciosa; sepsis. Virais: hepa¬ 
tite A; parvovirus; sarampo; rubeola; infecgao pelo 
HIV; adenovirus; varicela; mononucleose. Parasita- 
rias: malaria. 
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3. Malignidades - tumores solidos (carcinoma do 
pulmao, rim, prostata, colo do utero, ovarios); mico- 
se fungoide; mieloma multiplo; leucemias; doengas 
linfoproliferativas; doenga de Hodgkin. 

4. Doengas hematologicas - doenga de Von Wille- 
brand; paraproteinemias; mielofibrose. 

5. Drogas - fenotiazidas; procainamida; clorotiazida; 
anticoncepcionais orais; interferon-alfa (IFN-a); qui- 
nina; quinidina; fenitoina; hidralazina; etossuximida; 
estreptomicina; clozapina. 

6. Doengas neurologicas - sindrome de Sneddon; 
esclerose multipla; miastenia gravis; cefaleia tipo 
“migraine”. 

A principal manifestagao clinica associada a SAF e a 
trombose no segmento arterial ou venoso, cujos eventos 
mais frequentes sao a trombose das veias das pernas e a 
embolia pulmonar. No segmento arterial, as principais 
manifestagoes sao os ataques isquemicos transitorios 
(TIA) e o infarto cerebral. Contudo, as tromboses podem 
acontecer virtualmente em qualquer segmento do orga- 
nismo, e afetar grandes, medios e pequenos vasos. 


0 acometimento sistemico da SAF pode ser obser- 
vado na Figura 29.4. 

Uma minoria de pacientes desenvolve a sindrome do 
anticorpo antifosfolipidico catastrofica, com envolvimen- 
to clinico de multiples orgaos, dados histopatologicos de 
oclusao vascular multipla de grandes e pequenos vasos, 
e titulos altos dos AAF; a maioria desses casos evolui 
com exito letal, por falencia de multiples orgaos. 0 diag- 
nostico diferencial nesses quadros deve ser feito com a 
coagulagao intravascular disseminada (CIVD) e com a 
purpura trombocitopenica. A SAF catastrofica esta asso¬ 
ciada a manifestagoes dermatologicas em cerca de 70% 
dos casos, entre as quais o livedo reticular patologico, a 
acrocianose, a necrose cutanea disseminada, o eritema 
palmar e a gangrena; o tratamento combina corticoste- 
roides, anticoagulagao, plasmaferese e/ou imunoglobuli- 
naendovenosa. 

As manifestagoes dermatologicas mais frequente- 
mente relacionadas a SAF sao livedo reticular patologico 
(livedo racemoso), acrocianose, ulceragoes cutaneas 
(ulceras necroticas, lesoes da doenga de Degos ou ulce- 
ras de pioderma gangrenoso-simile), isquemia ou gan- 



- Sindrome de Sneddon 

- Demencia por infartos 
multiplos 

- Encefalopatia multipla 
-Acidente cerebrovascular 

- Sindrome de Guillain-Barre 
-Mielite transversa 


-Suprarrenal: 

■ doenga de Addison 

■ hipoadrenalismo 
-Rins: 

■ oclusao ou estenose 
da arteria renal 

■ microangiopatiatrombotica 



— Hipertensao pulmonar 
tromboembolica 



-Trombose da arteria ou 
veia da retina 



-Miocardiopatiaaguda 

- Miocardiopatia cronica 

- Disfungao ventricular 
segmentar 

- Endocardite pseudoinfecciosa 
-Massa intracard faca 
-Lesoes valvu lares 
-Tromboembolia 

- Infarto agudo do miocardio 



-Sindrome de Budd-Chiari 
-Hepatomegaliaeaumento 
das enzimas hepaticas 
- Infarto hepatico 
-Hiperplasiaregenerativa 
nodular 


Figura 29.4 Lesoes sistemicas na sindrome dos anticorpos antifosfolipidicos. 
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grena digital, necroses cutaneas, sindrome dos dedos 
azuis, capilarite, maculas purpuricas ou cianoticas, 
tromboflebite, hemorragias cutaneas, nodulos cutaneos 
dolorosos, hemorragias lineares subungueais, fenomeno 
de Raynaud, cicatrizes branco-aporcelanadas ou atrofia 
branca-simile. 

A trombocitopenia e uma das caracteristicas princi¬ 
pals da doenga e ocorre em cerca de 37% dos pacientes 
com SAF secundaria ao LES ou a doengas lupus-similes. 

As complicagoes obstetricas observadas na SAF in- 
cluem perdas fetais recorrentes no final do primeiro tri- 
mestre, por aborto espontaneo e, no segundo ou terceiro 
trimestres, porobito fetal. 

Diagnose 

Os AAF sao identificados em dois grupos: o anticoa- 
gulante lupico (AL); e a anticardiolipina (ACA); titulos 
elevados sao significativos para urn estado de doenga. 

Para o diagnostic da sindrome antifosfolipidica, 
sao necessarios alguns elementos, os quais nao preci- 
sam ser observados concomitantemente, denominados 
criterios maiores, que abrangem eventos tromboticos 
arteriais ou venosos, perdas fetais repetidas e plaqueto- 
penia. Urn achado clinico que colabora com o diagnosti¬ 
co e o livedo reticular, confirmado laboratorialmente pelo 
encontro do AL e/ou de titulos elevados do AAC, em mais 
de uma ocasiao, com intervalo de 12 semanas. 

Histopatologia 

0 achado histopatologico mais constante nas lesoes 
cutaneas da sindrome antifosfolipidica e a trombose nao 
inflamatoria dos pequenos vasos da derme, e, menos fre- 
quentemente, observam-se endarterite obliterante dos 
vasos dermicos, proliferagao capilar na derme subpapi- 
lar, hemorragia de derme e deposito de hemossiderina. 

Tratamento 

Em pacientes com AAF positivos, porem sem SAF, 
ha controversies quanto a conduta; o controle dos lipi- 
deos plasmaticos e do diabetes melito e a abstengao do 
fumo e do alcool sao recomendados, bem como evitar o 
uso de estrogenios exogenos. Alguns autores postulam o 
uso de acido acetilsalicilico em doses baixas diarias, 
com a finalidade de previnir eventos tromboticos, nos 
pacientes portadores desses anticorpos, porem ainda 
sem previos eventos tromboembblicos. 

No tratamento da SAF, a anticoagulagao e a escolha 
nos eventos tromboticos instalados, bem como nos pa¬ 
cientes com AAF e historia de tromboses. Nos pacien¬ 


tes para os quais se indica a anticoagulagao, utiliza-se 
a varfarina sodica (coumadin), que deve ser adaptada a 
cada caso para evitar-se o maior risco de iatrogenia. 
Quando ha apenas trombose venosa superficial, doses 
baixas de acido acetilsalicilico sao suficientes. Os cor- 
ticosteroides sistemicos estao indicados quando ha 
SAF secundaria a doenga sistemica subjacente. Agen- 
tes de segunda linha, como a plasmaferese, a gamaglo- 
bulina endovenosa, a hidroxicloroquina, a dapsona e 
derivados de oleo de peixe, tern sido utilizados em ca- 
sos isolados, com resultados variados. 

VASCULITES 

Processo de inflamagao vascular imunologicamente 
mediado, determinando dano funcional e estrutural na 
parede dos vasos. De acordo com a constituigao predo¬ 
minate do infiltrado inflamatorio desse processo, as 
vasculites foram classificadas em neutrofilicas, linfociti- 
cas e granulomatosas, envolvendo pequenos e/ou gran- 
des vasos. 

Nao ha amplo consenso na classificagao das vascu¬ 
lites, mas existem classificagoes que as dividem em dois 
grandes grupos, vasculite cutanea de pequenos vasos 
(VCPV) e vasculite necrosante dos grandes vasos (VNGV), 
levando em consideragao aspectos clinics, etiopatoge- 
nicosehistopatologicos. 

0 tamanho do vaso sanguineo correlaciona-se inti- 
mamente com sua profundidade nas camadas da pele: 
quanto mais profunda a localizagao, maior o calibre do 
vaso. Os “pequenos vasos” incluem os capilares, venulas 
pos-capilares e arteriolas nao musculares; tipicamente 
com menos que 50 mm de diametro; e encontram-se 
especialmente no interior da derme papilar superficial. 
Os vasos de “medio calibre” medem entre 50 e 150 mm 
de diametro; contem parede com camada muscular; e 
estao localizados na derme reticular profunda, proximos 
da jungao dermosubcutanea. Os vasos acima de 150 mm 
de diametro nao sao encontrados na pele. Dessa forma, 
biopsias cutaneas que nao incluem o tecido subcuta- 
neo sao inadequadas na investigagao de vasculites que 
acometem vasos de medio calibre, devendo, assim, ser 
realizadas biopsias com punch profundo ou em bloco 
excisional. 

Parece ser mais racional o esquema de classificagao 
proposto por Fiorentino, em 2003, para as vasculites 
cutaneas dos pequenos vasos, baseado na predominan¬ 
ce do tamanho dos vasos acometidos nas vasculites 
cutaneas, do qual foi feita a adaptagao seguinte. 
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As vasculites cutaneas podem ser classificadas em: 

■ Predominantemente de pequenos vasos: vasculite 
cutanea de pequenos vasos, vasculite associada a 
malignidades, vasculites crioglobulinemicas, urtica¬ 
ria vasculite, purpura de Henoch-Schonlein, edema 
agudo hemorragico do lactente. 

■ Predominantemente de vasos de medio calibre: poliar- 
terite nodosa classica, poliarterite nodosa cutanea. 

■ Vasos de pequeno e medio calibres - associadas aos 
ANCA (anticorpos anticitoplasma de neutrofilos - 
pauci-imunes): poliangeite microscopica, granulo- 
matose de Wegener, sindrome de Churg-Strauss, 
induzidas pordrogas. 

■ Vasculites associadas a doengas autoimunes do teci- 
do conectivo: artrite reumatoide, lupus eritematoso 
sistemico, sindrome de Sjogren, CREST e esclerose 
sistemica progressiva. 

■ Dermatoses neutrofflicas com disturbios vasculares 
associados: purpura hipergamaglobulinemica de Wal¬ 
denstrom, granuloma facial, erythema elevatum diuti- 
num, doengas inflamatorias intestinais, dermatoses 
neutrofflicas (pioderma gangrenoso e sindrome de 
Sweet), picadas de artropodos, vasculite nodular. 

■ Vasculites dos grandes vasos: arterite de celulas gi- 
gantes, arterite de Takayasu. 

Vasculites predominantemente 
de pequenos vasos 

Vasculite cutanea de pequenos vasos 
(VCPV) 

Os possfveis agentes precipitantes da VCPV sao: 

1. Infecgoes: 

■ Bacterianas: estreptococo b-hemolftico do grupo 
A, Staphylococcus aureus, Mycobacterium leprae. 

■ Virais: hepatite A, B, C, herpes simples, virus da 
gripe. 

■ Por protozoan os: Plasmodium malariae. 

■ Por helmintos: Schistosoma mansoni, Schistoso¬ 
ma haematobium, Onchocerca volvulus. 

2. Drogas: anticoncepcionais hormonais, derivados 
do soro, vitaminas, vacina contra a gripe, sulfonami- 
das, fenolftalefna, acido aminosalicflico, estreptomi- 
cina, hidantoma, insulina, diureticos tiazfdicos, fe- 
notiazina, estreptoquinase, tamoxifeno. 

3. Produtos qufmicos: inseticidas e derivados do 
petroleo. 

4. Alergenios alimentares: protefnas do leite, gluten. 


A VCPV pode ocorrer em associagao com doengas 
coexistentes : 

1. Doengas cronicas: artrite reumatoide, doenga de 
Behget, lupus eritematoso sistemico, sindrome de 
Sjogren, sindrome do bypass intestinal, fibrose cfsti- 
ca, cirrose biliar primaria, retocolite ulcerativa, crio- 
globulinemia, estados de hipercoagulabilidade, so- 
ropositividade para o HIV ou presenga de Aids. 

2. Neoplasias malignas: doengas linfoproliferativas 
(micose fungoide, doenga de Hodgkin, leucemia de 
celulas T do adulto, mieloma multiplo, linfossarco- 
ma). Tumores solidos (carcinomas do pulmao, da 
mama, da prostata e do colo; cancer da cabega e do 
pescogo; cancer renal). 

Em cerca de 60% dos pacientes, a etiologia da VCPV 
permanece desconhecida; a maioria dos fatores etiologi- 
cos tern sido relacionada mais por associagao do que por 
demonstragao direta. Fatores etiologicos verdadeira- 
mente comprovados sao a protefna M estreptococica, o 
Micobacterium tuberculosis e o antfgeno de superffcie da 
hepatite B. 

Segundo alguns estudos, a etiologia das vasculites 
cutaneas pode ser atribufda estatisticamente as seguin- 
tes condigoes: idiopaticas (45 a 55%); infecgoes (15 a 
20%); doengas inflamatorias (15 a 20%); medicamentos 
(10 a 15%); malignidades (2 a 5%). 

Man if estates clmicas 

A VCPV e caracterizada por urn espectro variado de 
lesoes cutaneas, mas a purpura palpavel e a lesao der- 
matologicamais comum. 

A pele e frequentemente o unico orgao envolvido, 
porem pode haver comprometimento sistemico, repre- 
sentado por lesoes cutaneas como sinal inicial. 

No infcio, a maioria dos pacientes apresenta purpura, 
que pode ser palpavel ou nao. Com a evolugao da doenga, 
as lesoes podem variar em tamanho, de puntiforme a va- 
rios centfmetros, tornando-se papulosas, papulonodula- 
res, vesiculares, bolhosas, pustulosas ou ulceradas com 
infartos superficiais. As lesoes geralmente ocorrem no 
mesmo estagio evolutivo, surgindo em surtos, situando- 
-se inicialmente nas pernas, nos tornozelos, ou em outras 
areas pendentes ou sob maior pressao. Sao incomuns na 
face, nas membranas mucosas, nas areas intertriginosas, 
e nas areas palmoplantares. Os sintomas variam do pruri- 
do moderado a dor e regridem entre 3 e 4 semanas, levan- 
do a cicatrizes atroficas ou hipocromia e hipercromia resi¬ 
dual. 0 trio, a estase e as alteragoes constitucionais podem 
predispor ao desenvolvimento da vasculite. 


244 Manual de Dermatologia Clfnica de Sampaio e Rivitti 


0 curso geralmente e autolimitado, porem as lesoes 
podem recorrer ou tornar-se cronicas ou intermitentes 
durante meses ou anos. Os episodios podem estar asso- 
ciados com mal-estar, artralgias, febre e mialgias, pode 
haver fenomeno de Koebner ou patergia em areas mani- 
puladas pelo paciente e cerca de 10% dos enfermos tera 
doenga recorrente no intervalo de meses a anos. 

Manifestagoes sistemicas associadas a VCPV sao 
incomuns, porem podem estar presentes: 

■ Bins - nefrite com hematuria microscopica e protei¬ 
nuria, insuficiencia renal aguda ou cronica. 

■ Pulmoes -\osse e hemoptise. 

■ Orelha, nariz e garganta - particularmente, nas vas¬ 
culites granulomatosas. 

■ Mo/a/'-artralgiae/ouartrite. 

■ Coragao- angefte miocardica, pericardite. 

■ Olhos - vasculite retiniana, ceratite, conjuntivite, 
edema de papila por pseudotumor cerebral. 

■ Sistema nervoso central- cefaleia, diplopia, hipoes- 
tesiaeparestesia. 

■ Trato gastrintestinal - colica, nausea, vomito, mele- 
na, diarreia, hematemese. 

■ Miscelanea - febre, pancreatite, sintomas cons- 
titucionais. 

0 padrao histopatologico classico da VCPV e a vas¬ 
culite leucocitoclastica. 

Vasculite associada a malignidades 

A VCPV pode associar-se a malignidades, especial- 
mente com doengas linfoproliferativas e menos frequen- 
tementecomtumoressolidos. 

Em uma revisao de tres grandes series de casos de 
vasculites, apenas 1% estava relacionado a doengas lin¬ 
foproliferativas. Entre as vasculites cutaneas, o padrao 
mais comum e a vasculite leucocitoclastica, necrosante; 
formas menos comuns sao as vasculites granulomatosas 
e as especfficas, com caracterfsticas de linfoma de celu- 
las T e hipereosinofilia. Entre as vasculites sistemicas 
relacionadas a doengas linfoproliferativas, as mais co¬ 
muns sao as associadas com crioglobulinemia. 

Uma vez que a vasculite pode preceder a malignida- 
de, especialmente em indivfduos idosos, deve-se proce- 
der a minuciosa avaliagao e ao monitoramento de doen¬ 
gas linfoproliferativas. 

Vasculites crioglobulinemicas 

As crioglobulinemias podem cursar tambem com 
purpura palpavel nas extremidades inferiores. 


Vasculites crioglobulinemicas (VC) sao mediadas 
por imunocomplexos que acometem predominantemente 
pequenos vasos, mas, com menor frequencia, podem 
envolver vasos de medio ou grande calibre. 

As crioglobulinas sao imunoglobulinas que se preci- 
pitam em temperaturas baixas e, reexpostas ao calor, dis- 
solvem-se. Sao constitufdas principalmente por IgG ou 
IgM (macroglobulina) ou raramente IgA (ver Capftulo 41). 

Urticaria vasculite (UV) 

Ver Capftulo 14. 

Purpura de Henoch-Schonlein (PHS) 

Ha lesoes cutaneas em todos os casos, dor articular 
(60 a 84%), sintomas gastrintestinais (35 a 85%) e alte- 
ragoes renais (44 a 47%). 

Acomete principalmente criangas do sexo masculi- 
no, com pico de incidencia (75% dos casos) entre os 2 e 
11 anos de idade. A PHS e a forma de vasculite mais co¬ 
mum em criangas, porem ha casos descritos em adultos, 
mais frequentes no sexo masculino. Na dermatologia, 
utiliza-se o termo purpura de Henoch-Schonlein para pa- 
cientes com VCPV com imunocomplexos do tipo IgA. A 
doenga e, por vezes, precedida em 1 a 3 semanas por 
infecgao estreptococica, estando esse microrganismo 
envolvido em cerca de 1/3 dos casos, onde ha culturas 
de orofaringe positivas para estreptococos (3-hemolfti- 
cos do grupo A, ou tftulos elevados da antiestreptolisina 
0 (ASLO), ou infecgao do trato respiratorio superior. 

Manifestagoes clmicas 

No infcio, em cerca de 40% dos pacientes, ha febre, 
cefaleia, sintomas articulares e dor abdominal por cerca 
de duas semanas. Uma erupgao urticariforme pode pre¬ 
ceder as manifestagoes cutaneas tfpicas, de petequias 
hemorragicas simetricas ou purpura palpavel nos MMII 
e nas nadegas, sendo, em geral, poupado o tronco (Fi- 
gura 29.5); fenomeno de Koebner pode ocorrer nas are¬ 
as sujeitas ao trauma e, em casos raros, ha bolhas, 
erosoes e necrose cutanea. As lesoes cutaneas regri- 
dem em 10 a 14 dias, o prurido e mfnimo ou ausente. 0 
edema doloroso do couro cabeludo, da face, das areas 
periorbitarias, das orelhas e das extremidades e carac- 
terfstico nas criangas pequenas e pode constituir a uni- 
ca manifestagao cutanea. Edema escrotal e aspecto 
contusiforme com edema testicular e dor, simulando 
torgao de testfculo, ocorrem em cerca de 1/3 dos pa¬ 
cientes masculinos. 
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Figura 29.5 Purpura de Henoch-SchOnlein. Lesoes de 
purpura palpavel nos membros inferiores. 


0 acometimento articular ocorre nos joelhos e torno- 
zelos, com artrite e/ou artralgias, o que pode constituir a 
primeira manifestagao da doenga. 0 trato gastrintestinal 
pode ser envolvido, determinando colicas, vomitos, intus- 
suscepgao intestinal, melena e enterorragia ou hemateme- 
se; esses sintomas tambem podem constituir a primeira 
manifestagao da doenga. A ultrassonografia do abdome e 
o metodo de eleigao para avaliar o acometimento gastrin¬ 
testinal, uma vez que estudos radiologicos contrastados 
estao contraindicados pelo risco de perfuragao intestinal. 
Pode haver glomerulonefrite aguda focal ou difusa, sendo 
frequentes a hematuria e a proteinuria. Relata-se progres- 
sao para insuficiencia renal aguda ou cronica, mesmo 
apos decadas da fase aguda da doenga; sao considerados 
fatores preditivos de acometimento renal, a disseminagao 
da purpura acima da linha da cintura, o VHS elevado e a 
febre associada. Menos frequentemente, podem ocorrer 
cefaleia, irritabilidade, convulsoes e diplopia, hemorragia 
intracraniana, deficit neurologico focal, mononeuropatias 
epoliradiculopatias. 

Histopatogia 

A biopsia cutanea na PHS demonstra vasculite leu- 
cocitoclastica com depositos granulosos de IgA, C3 e fi- 
brinogenio dentro da parede dos vasos da derme. 

Diagnose 

Clfnica, histopatologica e por imunofluorescencia. 

Do ponto de vista dermatologico, a PHS pode ser 
confundida com urticaria, urticaria vasculite, erupgoes a 
drogas, exantemas virais, vasculites associadas a doen- 
gas autoimunes do tecido conectivo (LES, artrite reuma- 
toide) e outras vasculites sistemicas (poliarterite nodosa, 
crioglobulinemia, granulomatose de Wegener e sfndrome 
de Churg-Strauss). 


Outras doen^as com VCPV 

Na artrite reumatoide, a VCPV ocorre com frequencia 
em pacientes portadores do HLA-DR4, que sao acometi- 
dos de artrite reumatoide grave com altos tftulos do fator 
reumatoide (FR), nodulos cutaneos com envolvimento de 
vasos de pequeno e medio calibre. Nos indivfduos soro- 
positivos para o HIV ou com Aids, a purpura palpavel ou 
as lesoes petequiais hemorragicas sao manifestagoes 
clfnicas caracterfsticas da VCPV; as pernas e os bragos 
sao os locais de predilegao. A purpura palpavel pode 
desenvolver-se, nesses indivfduos, em localizagao peri- 
folicular, tende a ocorrer de forma simetrica na face ante¬ 
rior das pernas, nos tornozelos e no escroto, como papu- 
las purpuricas perifoliculares de 3 a 5 mm de diametro. 0 
quadro mimetiza as lesoes cutaneas do escorbuto. 

A VCPV pode ocorrer na doenga do soro ou nas rea- 
goes doenga do soro-simile, nos indivfduos expostos a 
farmacos, por uma reagao de imunocomplexos. Sao sin¬ 
tomas mal-estar, febre, artralgias, linfadenopatia, nause¬ 
as e vomitos. 

Diagnose das VCPV em geral 

A avaliagao laboratorial das VCPVe dirigida por da¬ 
dos da anamnese e do exame ffsico, recomendando-se, a 
partir dessas informagoes, a realizagao dos seguintes 
exames: hemograma completo, velocidade de hemosse- 
dimentagao (VHS), urina tipo I, clearence de creatinina, 
proteinuria de 24 horas, eletroforese de protefnas seri- 
cas, bioqufmica serica, crioglobulinas, CH50, FAN, FR, 
ANCA, anticorpos antifosfolipfdicos, sorologia para he¬ 
patite A, B e C, imunocomplexos circulantes e biopsia 
cutanea. 

Tratamento das VCPV em geral 

Deve sempre ser dirigido a possfvel etiologia identi- 
ficada (infecgoes, drogas, aditivos alimentares etc.), o 
que frequentemente determina a rapida resolugao da do¬ 
enga e, por vezes, nao exige terapeutica especffica para 
as lesoes cutaneas. Medidas como repouso com eleva- 
gao dos membros podem auxiliar a cura das lesoes. 

Nos casos de etiologia nao identificada ou extenso 
acometimento, a abordagem com terapeutica sistemica 
pode ser indicada. Habitualmente, varios farmacos po¬ 
dem ser utilizados: 

■ Corticosteroides sistemicos - utiliza-se a predniso- 
na, em doses orais de 60 a 80 mg/dia, nos pacientes 
com manifestagoes sistemicas da VCPV ou ulcera- 
goes cutaneas. A redugao das doses deve ser lenta e 
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gradual, entre 3 e 6 semanas, devido a possibilidade 
de recrudescencia das lesoes. 

■ Colchicina- a dose de 0,6 mg, duas ou tres vezes ao 
dia, pode ser util pela sua atuagao impedindo a qui- 
miotaxiados neutrofilos. 

■ DOS (dapsona) - pode ser utilizada especialmente 
nos pacientes com erythema elevatum diutinum, na 
dose de 50 a 200 mg/dia. 

■ lodeto de potassio - util principalmente nos casos 
de vasculite nodular, na dose de 0,3 a 1,5 g, quatro 
vezes aodia. 

■ Anti-histaminicos - anti-Hi ou em combinagao 
com anti-H2 alivia o prurido e bloqueia a liberagao 
de histamina e outras substancias vasoativas dos 
mastocitos, diminuindo a vasopermeabilidade aos 
imunocomplexos. 

■ Imunossupressores - uteis nos casos de doenga ra- 
pidamente progressiva e com acometimento siste- 
mico, quando os corticosteroides nao controlam a 
enfermidade, ou nas vasculites necrosantes dos 
grandes vasos. Pode ser utilizada a ciclofosfamida 
(2 mg/kg/dia ou como pulsoterapia mensal), a aza- 
tioprina (50 a 200 mg/dia), o metotrexato (10 a 25 
mg/semana), a ciclosporina (3 a 5 mg/kg/dia). 

Nos casos de vasculites induzidas por imunocomple¬ 
xos com doenga arterial concomitante, o uso de drogas 
que reduzem a agregagao plaquetaria (dipiridamol, acido 
acetilsalicflico) e a plasmaferese pode ser indicado. 

Vasculites predominantemente 
de vasos de medio calibre 

Poliarterite nodosa classica 

Doenga multissistemica que pode provocar grande 
morbidade. As lesoes cutaneas afetam apenas de 20 a 
50% dos pacientes, e a VCPV (purpura palpavel) e a ma- 
nifestagao mais comum. Lesoes cutaneas sugestivas de 
envolvimento dos grandes vasos (comprometem tam- 
bem arterias musculares) manifestam-se como ulceras 
cutaneas grandes, “pontuadas”, e gangrena digital. 

Sao caracterfsticas da poliarterite nodosa classica: 
doenga multissistemica; acometimento mais frequente 
em homens; ocorrencia em qualquer idade (com pico en¬ 
tre 40 e 60 anos); sintomas constitucionais: febre, mal- 
-estar, perda de peso e artralgias. A vasculite determina 
sintomas e sinais como fadiga muscular, dor abdominal, 
mononeurite multiplex, hipertensao arterial (acometi¬ 
mento das pequenas arterias e arterfolas, levando a hi¬ 
pertensao e a insuficiencia renal), orquite (mais comum 


com associagao pelo HBV) e insuficiencia cardfaca con- 
gestiva. Tern o virus da hepatite B como causa em 5 a 7% 
dos casos; dilatagoes multiplas nas arterias de medio 
calibre dos rins, do ffgado e de outras vfsceras. Entre as 
manifestagoes cutaneas, a principal e a “purpura palpa¬ 
vel”, com ocorrencia tambem de outras (doengas dos 
vasos medios), como livedo reticular, ulceras grandes e 
nodulos subcutaneos (de 0,5 a 2 cm de diametro, no tra- 
jeto das arterias superficiais e, especialmente, em torno 
dos joelhos, na porgao anterior das pernas e no dorso 
dos pes), e, raramente, infarto digital. 

Poliarterite nodosa cutanea (PAN) 

As lesoes tegumentares ocorrem como nodulos der- 
micos ou subcutaneos, especialmente dispostos na por¬ 
gao inferior das pernas, proximos aos maleolos, poden- 
do ascender as coxas e nadegas e, eventualmente, a 
maos e pes. Esses nodulos podem ulcerar, remitem dei- 
xando uma pigmentagao livedoide do tipo “poeira este- 
lar” ou deixam cicatrizes estelares marffnicas do tipo 
“atrofia branca”. Nas criangas, e observada gangrena di¬ 
gital. Neuropatia periferica ocorre em 20% dos doentes, 
do tipo “mononeurite multipla”, nas extremidades infe- 
riores. A PAN cutanea esta associada com infecgao es- 
treptococica (especialmente nas criangas), parvovirus 
B19, HIV, infecgao pelo virus da hepatite B, tuberculose, 
alem de doenga intestinal inflamatoria e trombose da veia 
cava inferior. 

Frente a urn doente com suspeita clfnica de PAN 
cutanea, deve-se proceder a avaliagao do acometimento 
sistemico, pesquisando-se a possfvel etiologia por meio 
da anamnese (drogas, infecgoes, outras doengas) e do 
exame ffsico completo. Solicitar ASLO, PPD e sorologia 
para os virus das hepatites B e C. Se o paciente for assin- 
tomatico, deve-se submete-lo a rigorosa anamnese e 
exame ffsico completo, com aferigao da pressao arterial, 
solicitagao do hemograma, VHS, fragoes do complemen- 
to, fungao renal e hepatica. Caso o enfermo apresente 
sintomas sugestivos da PAN sistemica (classica), deve- 
-se solicitar hemograma, VHS, anticorpos antinucleares, 
ANCA, fator reumatoide e ASLO. 

Vasculites de vasos de pequeno 
e medio calibres 

Vasculites associadas ao ANCA 

As vasculites associadas ao anticorpo anticitoplasma 
de neutrofilo (ANCA) sao relacionadas a autoanticorpos 
direcionados contra antfgenos especfficos e nao especffi- 
cos dos neutrofilos. 0 ANCA ocorre em 5% da populagao 
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normal, e, na IFI, ha tres padroes: ANCA citoplasmatico 
(C-ANCA), cujo alvo e a proteina 3 (PR3); ANCA perinucle¬ 
ar (P-ANCA), cujos alvos sao a mieloperoxidase, a catep- 
sina G, a lactoferina, a elastase etc.; e ANCA atipico. 

Os pacientes expressam C-ANCA ou P-ANCA e, quan- 
do ambos os anticorpos, sugere-se vasculite induzida 
por drogas. 0 P-ANCA e menos especifico e ocorre na 
poliangeite microscopica, na sindrome de Churg-Strauss, 
na glomerulonefrite necrosante crescente idiopatica, na 
granulomatose de Wegener e nas vasculites induzidas 
pordrogas. 

Granulomatose de Wegener 

Doenga multissistemica rara cujo substrato anato- 
mopatologico e uma vasculite granulomatosa necrosan¬ 
te. 0 trato respiratorio e os rins sao os locais de acometi- 
mento primario. 

A/I anifesta^oes clmicas 

As mais frequentes sao granuloma centro-facial, en- 
fermidade pulmonar (presente em 94% dos pacientes) 
manifestada por tosse, dispneia, hemoptise e dor pul¬ 
monar, assim como infiltrado nodular na radiografia do 



Figura 29.6 Granulomatose de Wegener. Eritema, 
edema e ulceragoes da regiao nasal. 


torax. Outros dados sao dor nos seios nasais, secregao 
purulenta, epistaxe, ulceras nasais e otite media (Figura 
29.6). Alguns pacientes apresentam, ocasionalmente, 
sinais e sintomas nao especificos, como febre, mal-estar 
geral, perda de peso, artralgias e mialgias. A granuloma¬ 
tose de Wegener pode afetar qualquer orgao, como a 
pele, os olhos, a traqueia, o sistema nervoso central, o 
coragao, as mamas, a prostata, o trato gastrintestinal, a 
vulva eo cervix. 

Manifestagoes cutaneas acontecem em 45% dos 
casos e sao polimorfas, podendo ocorrer purpura palpa- 
vel, nodulos, ulceragoes necroticas, vesiculas, pustulas 
e lesoes do tipo pioderma gangrenoso (Figura 29.7). As 
alteragoes cutaneas raramente dominam o quadro clini- 
co, sao, usualmente, parte menor do envolvimento mul- 
tissistemico e tern, em geral, curso paralelo a atividade 
da doenga. 

Histopatologia 

Na pele, geralmente, encontram-se infiltrados linfoci- 
tarios perivasculares nao especificos, podendo, ocasio¬ 
nalmente, apresentar-se como vasculite leucocitoclastica 
e, eventualmente, ha vasculite granulomatosa necrosante. 

Diagnose 

Clinicamente, a triade classica (granulomas necro- 
santes do trato respiratorio, vasculite necrosante cuta¬ 
nea e glomerulonefrite) orienta o diagnostico, mas essas 
alteragoes nao necessariamente estarao presentes ao 
mesmo tempo. 

Os achados de laboratory, em geral, nao sao espe¬ 
cificos, somente revelam enfermidade inflamatoria siste- 
mica com anemia, trombocitose, velocidade elevada de 
sedimentagao globular, presenga de proteina C reativa; 
anomalias na fungao renal com aumento das cifras de 
nitrogenio ureico, creatinina e alteragao na depuragao de 
creatinina e no sedimento urinario. 



Figura 29.7 Granulomatose de Wegener. Lesoes 
ulceronecroticas do tipo pioderma gangrenoso no pe. 
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Os criterios clinicos e histologicos propostos pelo Co- 
legio Americano de Reumatologia, que podem constituir 
um guia util no diagnostic da doenga, sao: 1. inflamagao 
nasal ou oral; 2. hemoptise (dado indispensavel quando 
nao e possivel obter uma biopsia de tecido pulmonar); 3. 
radiografia anormal do torax; 4. alteragoes no sedimento 
urinario; 5. inflamagao granulomatosa na biopsia. 

No soro dos doentes com granulomatose de Wegener, 
encontram-se anticorpos contra o citoplasma de neutrofi- 
los (C-ANCA), que sao marcadores sorologicos da doenga 
e tern uma especificidade de 99,3%. 

A diagnose diferencial deve estabelecer-se com poliar- 
terite nodosa classica, vasculite por hipersensibilidade, sin- 
drome de Goodpasture, vasculite alergica de Churg-Strauss, 
sarcoide necrosante e granulomatose linfomatoide. 

Tratamento 

Deve ser estabelecido de forma precoce, a base de 
esteroides e imunossupressores, especificamente ciclo- 
fosfamida, para evitar um curso fatal da enfermidade, ja 
que, sem tratamento, 90% dos pacientes morrem antes 
de dois anos, em consequencia da uremia ou da insufi- 
ciencia respiratoria. 

Sfndrome de Churg-Strauss 

Man if estates clmicas 

Doenga propria da meia-idade, que acomete igual- 
mente ambos os sexos. Inicia-se, geralmente, por mani- 
festagoes respiratorias asmatiformes ou de rinite, que 
tanto podem preceder, em muito tempo, as manifestagoes 
de vasculite como, eventualmente, ser simultaneas. 

Os principais sistemas acometidos sao: 

■ Aparelho respiratorio: pulmoes - podem existir infil- 
trados pulmonares, difusos ou nodulares, sem ten¬ 
dency a cavitagao e com possivel evolugao em sur- 
tos. Resulta quadro clinico de asma, sem historia de 
atopia. Vias aereas superiores: rinite e sinusite, sem 
antecedentes atopicos. 

■ Sistema nervoso: neuropatia periferica, expressa 
como mononeurite multiplex, ocorre em cerca de 
60% dos casos. 

■ Sistema digestorio: acometido em cerca de 60% dos 
casos, com ocorrencia de granulomas e de vasculi¬ 
tes que resultam em dores abdominais, perfuragoes 
e obstrugoes intestinais, e vasculites mesentericas 
com diarreia e hemorragias digestivas. 

■ Aparelho cardiovascular: podem surgir miocardites, 
pericardites e doenga coronariana; as lesoes cardia- 
cas sao causa mortis em 40% dos doentes. 


■ Manifestagoes cutaneas: ocorrem em cerca de 50% 
dos casos e se expressam por ampla gama de lesoes 
de origem vascular, erupgao maculopapulosa (25%), 
purpura palpavel (48%), erupgoes urticariformes 
(25%), e nodulos subcutaneos no couro cabeludo e 
extremidades inferiores (30%). 

0 prognostico dessa vasculite e melhor que o da po- 
liarterite nodosa ou que o da granulomatose de Wegener. 

A sindrome de Churg-Strauss apresenta tres fases 
evolutivas distintas: 1 a - rinite alergica, polipose nasal e 
asma - persiste por anos ou decadas; 2 a - pneumonia 
eosinofilica, gastrenterite e eosinofilia periferica - recor- 
rencias frequentes; 3 a - vasculite sistemica com inflama¬ 
gao granulomatosa - ate trinta anos apos manifestagoes 
iniciais (em media, tres anos). 

A avaliagao laboratorial na SCS revela alteragoes se- 
melhantes as observadas na GW. Contudo, na SCS ha 
eosinofilia proeminente (> 10%/mL) e ANCA positivo em 
60 a 70% dos pacientes, com padrao de anticorpos anti- 
mieloperoxidase (P-ANCA). 

Vasculites induzidas por drogas 

Ha fortes evidences da ocorrencia com o uso de hi- 
dralazina, propiltiouracil (e agentes correlatos), minoci- 
clina, penicilamina, alopurinol ou sulfasalazina. Outras 
drogas relacionadas a esse tipo de vasculite, associada 
ao ANCA, sao: metimazol, fenitoina, tiazidas, cefotaxima 
e retinoides. 

As lesoes dermatologicas comuns a esse grupo sur- 
gem como placas e nodulos purpuricos acrais (face, ma¬ 
mas, extremidades e orelhas) e gangrena digital. 0 exa- 
me anatomopatologico revela vasculite leucocitoclastica 
nas dermes superficial e profunda, com IFD negativa. 
Geralmente, associam-se a glomerulonefrite necrosante 
e hemorragia pulmonar. 

A vasculite induzida por hidralazina associada ao 
ANCA, com muita frequencia, e erroneamente diagnosti- 
cada como lupus induzido por droga. 

A vasculite induzida por minociclina associada ao 
ANCA apresenta livedo reticular e/ou nodulos subcuta¬ 
neos nas extremidades, febre, artralgias e a maioria dos 
pacientes tern P-ANCA. Os doentes geralmente nao tern 
anticorpos anti-histona (diferentemente do LE induzido 
por droga), e a maior parte dos casos ocorre apos um 
longo uso da droga (mais de dois anos), principalmente 
em pacientes tratando acne. Essa associagao deve ser 
lembrada, particularmente, nas vasculites em mulheres 
jovens que utilizam a droga e exibem manifestagoes cli- 
nicas autoimunes. 
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A vasculite de hipersensibilidade ao propiltiouracil 
(PTU) representa uma vasculite do tipo leucocitoclasti- 
ca dos vasos dermicos superficiais e profundos, que 
inclusive pode ocorrer com drogas antitireoidianas qui- 
micamente relacionadas ao PTU. 0 espectro de mani- 
festagoes varia desde febre e artralgia a sindrome pul- 
monar-renal. Esse tipo de vasculite apresenta achados 
reumatologicos como dores articulares, acompanhadas 
de febre, mal-estar, perda de peso, nefrite, hepatite, pe- 
ricardite, que fazem parte das reagoes lupus-simile in- 
duzidas pelo PTU. Esses achados podem ocorrer com 
lesoes purpuricas e necroticas na pele, particularmente 
acrais e no pavilhao auricular, alem de ulceras necroti¬ 
cas na cavidade oral e orofaringe (Figura 29.8). Apos 
remogao do PTU, ocorre resolugao clinica da vasculite 
de hipersensibilidade, acompanhada de normalizagao 
dos exames laboratoriais. 

Retinoides 

Sao descritas diversas sindromes vasculiticas com 
o uso dos retinoides, como capilarites pulmonares, vas¬ 
culites necrosantes sistemicas, poliarterite nodosa e gra- 
nulomatose de Wegener, com positividade do ANCA em 
alguns casos. Os retinoides podem originar a “sindrome 
do acido retinoico” que se caracteriza pelo surgimento de 
febre e desconforto respiratorio, ganho de peso, anemia, 
dor ossea, derrame pleural e pericardico, hipotensao e, 
ocasionalmente, hemorragia alveolar secundaria a capi- 
larite pulmonar. 

Vasculites associadas a doengas 
autoimunes do tecido conectivo 

A vasculite constitui uma manifestagao incomum, 
porem importante das doengas autoimunes. 



Figura 29.8 Vasculite de hipersensibilidade ao 
propiltiouracil (PTU). Grande placa hemorragica e 
necrotica. 


E mais frequentemente observada em doentes com 
artrite reumatoide (AR), no LES, na esclerodermia siste- 
mica e na sindrome de Sjogren. 

Artrite reumatoide (AR) 

A vasculite reumatoide (VR) costuma acometer doen¬ 
tes com AR que sao tabagistas de meia-idade e com do- 
enga reumatoide terminal com altos titulos de fator reu¬ 
matoide. A pele e os nervos sao os tecidos frequentemente 
acometidos, determinando gangrena periferica e mono- 
neurite multiplex. 

Lupus eritematoso sistemico (LES) 

Qualquer vaso pode ser acometido, porem as peque- 
nas arteriolas e venulas da pele sao os mais comumente 
afetados. 0 espectro clinico de manifestagoes dermato- 
logicas inclui purpura palpavel, urticaria, microinfartos 
digitais e ulceragoes profundas, que sugerem vasculite 
sistemica. A vasculite tipicamente ocorre durante os sur- 
tos de agudizagao da doenga sistemica, o que determina 
piora no prognostico. 

Smdrome de Sjorgren 

A vasculite cutanea pode se manifestar sob a forma 
de purpura palpavel, de equimoses ou de urticaria. Tam- 
bem e possivel encontrar o fenomeno de Raynaud e no- 
dulos eritematosos nas coxas. 

CREST e esclerose sistemica 
progressiva 

Na esclerodermia sistemica ou nos doentes que so- 
frem de CREST, os pequenos vasos da pele sao acometi¬ 
dos primariamente, sofrendo ulceragoes e cicatrizes nas 
pontas dos dedos das maos e dos pes. 

Dermatoses neutrofflicas (DN) com 
disturbios vasculares associados 

Constituem urn grupo heterogeneo de doengas uni- 
ficadas pelos achados histopatologicos em comum: infil- 
trado inflamatorio dermico extenso, neutrofilico e nao 
infeccioso. Essas doengas tern sido classificadas com 
base na presenga ou ausencia de vasculite nas lesoes 
cutaneas: 

■ Sem vasculite na patogenese primaria (embora dano 
vascular possa ser observado de forma secundaria): 
sindrome de Sweet; pioderma gangrenoso; dermati- 
te neutrofilica reumatoide; sindrome artrite-dermati- 
te associadaao intestino. 

■ Com vasculite leucocitoclastica: doenga de Behget; 
erythema elevatum diutinum ; granuloma facial. 
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Doencga de Behcet 

Ver Capitulo 44. 

Dermatite neutrofNica aguda febril 
(sfndrome de Sweet) 

Vasculite das dermes media e superior, caracterizada 
por alteragoes da parede vascular e infiltragao maciga de 
polimorfonucleares neutrofilos. E mais comum em mulheres 
em relagao aos homens, na proporgao de 4:1, em qualquer 
idade, porem mais frequente entre 30 e 60 anos. 

Potogenio 

Na maioria dos casos, ocorrem previamente proces- 
sos infecciosos, especialmente das vias aereas superio¬ 
rs, mas tambem infecgoes intestinais por yersinia. Ad- 
mite-se tratar-se de reagao de hipersensibilidade a esses 
agentes infecciosos ou mesmo a antfgenos tumorais, 
pois existe, com certa frequencia, associagao a doengas 
linfoproliferativas, particularmente leucemia mieloide 
aguda e outros tumores malignos de mama e trato gas- 
trintestinal, particularmente colo. Ha, tambem, associa¬ 
gao a outras doengas viscerais, como retocolite ulcerati- 
va e gamopatias monoclonais benignas; e a gravidez, 
administragao de fatores de crescimento de colonias de 
granulocitos, trimetroprim-sulfametoxazol, minociclina, 
hidralazinaefurosemida. 

Manifestaqoes clmicas 

Ocorre de modo predominante em mulheres de meia- 
-idade; habitualmente, precedendo o quadro, ha historia 
de infecgao respiratoria. 0 curso e persistentemente fe¬ 
bril, nao ha alteragoes sistemicas e as lesoes cutaneas 
sao nodulos e placas eritematosas brilhantes, edema- 
tosas e dolorosas, cuja superffcie pode apresentar vesf- 
culas e pustulas, e estao localizadas assimetricamente 
nas extremidades, na face e no pescogo (Figuras 29.9 e 
29.10). A variante vesicopustulosa pode evoluir para ul- 
ceragao, surgindo lesoes semelhantes ao pioderma gan- 
grenoso; essa forma e a que mais frequentemente se as- 
socia a leucemia mieloide. Pode associar-se ao eritema 
nodoso. Lesoes mucosas sao raras, iniciando-se como 
pustulas e evoluindo para lesoes aftoides. Eventualmente, 
ocorrem sistomas sistemicos: febre, mialgias, artralgias 
e artrite, especialmente de punhos e joelhos. Raramente 
ocorrem alteragoes pulmonares, hepaticas, pancreaticas, 
renais ou osseas. 

0 curso da doenga e de 4 a 8 semanas; laboratorial- 
mente, ha leucocitose com neutrofilia e aumento da 
hemossedimentagao. 



Figura 29.9 Sfndrome de Sweet. Nodulos e placas 
eritematoedematosas no dorso. 



Figura 29.10 Sfndrome de Sweet. Nodulos 
eritematoedematosos multiplos na face. 


Histopatologia 

Nas dermes media e superior, observam-se infiltra- 
do inflamatorio difuso ou perivascular com predominan- 
cia de neutrofilos, as vezes com intensa leucocitoclasia. 

Diagnose 

Clfnica, histopatologica e laboratorial, mediante de- 
tecgao de aumento dos neutrofilos no sangue periferico. 
Na diagnose diferencial, e obrigatoria a exclusao de erite- 
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ma polimorfo, eritema nodoso, hansemase, pioderma gan- 
grenoso, bromoderma e erythema elevatum diutinum. 

Tratamento 

0 tratamento e efetivo e consiste no emprego de cor- 
ticoide via sistemica, em dose inicial mais elevada (60 
mg/dia de prednisona para adulto), posteriormente redu- 
zida. Pode-se tambem fazer infiltragoes intralesionais e 
utilizar o iodeto de potassio via oral (VO), 900 mg/dia, 
por duas semanas; e a colchicina, 1,5 mg/dia, por sete 
dias, com redugao gradual de 0,5 mg/dia, por mais tres 
semanas. 

Existem relatos de respostas favoraveis com ou- 
tras drogas, como interferon, clofazimina, ciclosporina 
etalidomida. 

Vasculite nodular 

Acomete principalmente mulheres de 30 a 60 anos. 
As pernas sao predominantemente afetadas, com le¬ 
soes nodulares, particularmente nas regioes posterola- 
terais, porem podem surgir lesoes nas coxas e nos 
bragos. A evolugao dos nodulos e geralmente lenta, as 
lesoes que nao ulceram podem sarar entre duas e seis 
semanas, com cicatriz e pouca atrofia. Os nodulos sur- 
gem em intervals regulares, durante meses e anos. A 
histopatologia pode demonstrar a VCPV e o acometi- 
mento do tecido celular subcutaneo com uma paniculite 
verdadeira. Classicamente, denominam-se eritema In- 
durado de Bazin os casos de vasculite nodular que 
ocorrem como manifestagao tipo tuberculide de toco 
tuberculoso a distancia. Nessa circunstancia, varios 
autores tern obtido o isolamento de fragmentos do DNA 
do Mycobacterium tuberculosis, por analise tecidual 
dessas lesoes, com a tecnica da reagao em cadeia da 
polimerase (PCR). 

Vasculites dos grandes vasos 

Arterite de Takayasu e arterite temporal, que nao 
pertencem ao ambito da dermatologia. 

Sinopse do tratamento 
das vasculites 1 

■ T passo: exclusao de etiologia infecciosa, neoplasi- 

caou inflamatoria obvia. 

Etiologia tratavel em 50% dos pacientes. 


1 Texto adaptado de Fiorentino DF. Cutaneous vasculitis. JAm 
Acad Dermatol 2003;48:311 -40. 


■ 2° passo: exclusao de envolvimento sistemico ou 
abordagem adequada. 

Presente (excluindo-se artralgias) em 20% dos pa¬ 
cientes com manifestagao cutanea. 

■ escolha terapeutica. 

Vasculites cutaneas de pequenos vasos 
(VCPV) 

■ Tiinha: AINH D , acido acetilsalicilico 0 , bloqueadores 
H1/H2 D . 

■ 2 a linha: antimalaricos 0 , colchicina (0,6 mg/ 2 vezes 
ao dia) c , dapsona 0 , corticosteroides c . 

■ 3 a linha: dieta de eliminagao 0 , azatioprina (2 mg/kg/ 
dia) D , imunoglobulina endovenosa E , ciclofosfamida E , 
metotrexato (< 25 mg / semana) E , troca de plasma E . 

Vasculites crioglobulinemicas (HVC 
negativas) 

■ 7 a ///7/75/ corticosteroides 0 , dieta deeliminagao A . 

■ 2 a linha: colchicina 0 , interferon-a E , ciclofosfamida 0 . 

■ 5 a //'/7/73;ciclosporina E , azatioprina E , imunoglobulina 
endovenosa E , melfalano E , clorambucil E . 

Vasculites crioglobulinemicas (HVC 
positivas) 

■ 1 a linha: interferon-a (3 milhoes Ul, 3 vezes por se- 
mana, 12 a 18 meses, SC) A . 

■ 2 a linha: ribavirina +/- interferon-a c , ciclofosfamida 
+/- costicosteroides (0,1 a 0,3 mg/kg/dia para pur¬ 
pura, artralgia e fadiga ou 0,5 a 1,5 mg/kg/dia para 
doenga renal ou do SNC) +/- troca de plasma 0 . 

■ 3 a linha: colchicina 0 . 

Urticaria vasculite 

■ 1 a linha: bloqueadores H1/H2 0 , indometacina 0 , dap¬ 
sona (+/- pentoxifilina) 0 , antimalaricos 0 , corticoste¬ 
roides (sindrome da urticaria vasculite hipocomple- 
mentenemica) (+/-agente citotoxico) 0 . 

■ 2 a linha: azatioprina 0 , colchicina 0 . 

■ 3 a linha: ciclosporina (sindrome da urticaria vasculi¬ 
te hipocomplementenemica) E . 

Purpura de Henoch-Schoenlein 

■ 1 a linha: cuidados gerais de suporte. 

■ 2 a linha: corticosteroides [prevenir glomerulonefrite 
(GN)] A ; CE [dor abdominal / artrite] 0 ; corticosteroi¬ 
des + azatioprina (tratar a GN)°; corticosteroides + 
ciclofosfamida (tratar a GN rapidamente progressiva 
- GNRP)°; dapsona (erupgao urticariforme) 0 . 

■ 3 a linha: \Q\\i (tratar a dor abdominal e GN) E . 
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PAN classica associada ao VHB (vfrus da 
hepatite B) 

■ 1 a linha: troca de plasma + vidarabina (+ corticoste- 
roide*) B ou troca de plasma + interferon-a 2b (+ cor- 
ticosteroide*) 8 . 

■ 2 a linha: lamivudine 0 ; troca de plasma + corticos- 
teroide* 8 ; troca de plasma + corticosteroide* + ciclo¬ 
fosfamida 8 . 

■ 3 a linha: \ q\\I 

*Em virtude do risco de replicagao viral, deve ser 
usado para controle inicial por curto perfodo. 

PAN classica nao associada ao VHB 

A troca de plasma e ineficaz. 

Para os pacientes com doenga grave (escore de 5 
fatores > 2): ciclofosfamida + corticosteroides 8 . 

PAN cutanea 

■ 1 a linha: AINH D ; acido acetilsalicflico 8 ; penicilina 
(quando associada a estreptococcia) 0 

■ 2 a linha: corticosteroides c ; IglV; metotrexato (7,5 a 
15 mg/semana, por 6 a 12 meses) E ; lglV E . 

■ 3 a linha: pentoxifilina (400 mg/VO/3 vezes/dia); sul- 
fapiridina (quando associada a doenga intestinal in- 
flamatbria) E . 

Para formas de apresentagao com necrose acral: pros- 
taglandina (PGI2 50 pg EV/dia) e nifedipina (60 mg/dia). 

Smdrome de Churg-Strauss (SCS) 
e poliangefte microscopica (PAM) 

Postula-se tratamento similar aos casos de PAN 
classica sem VHB: 

Para os pacientes com doenga grave [escore de 5 
fatores (EOF) > 2]: ciclofosfamida + corticosteroides. 

Para aqueles com escore de 5 fatores (EOF) < 2: 
corticosteroides 8 . 

Considerar agentes citotoxicos se houver: neuropa- 
tia, GN refratariaaos CE, doenga miocardica, isquemia Gl 
grave ou acometimento do SNC. 

Granulomatose de Wegener (GW) 

■ Indugao de remissao: 

Ciclofosfamida + corticosteroide 8 (1 a linha) 
Metotrexato + corticosteroide 8 (2 a linha) 
Micofenolato mofetil c ou lglV D (3 a linha) 

■ Manutengao: 

Azatioprina + corticosteroide A (1 a linha) 
Ciclofosfamida + corticosteroide 8 (2 a linha) 
Micofenolato mofetil c (3 a linha) 


■ Recidiva: 

Ciclofosfamida + corticosteroide 8 (1 a linha) 

IglV 8 (2 a linha) 

Legendas e observagdes: AINH (anti-inflamatorios 
nao hormonais), CE (corticosteroides), IglV (imunoglo- 
bulina intravenosa), GN (glomerulonefrite), VHB (vfrus da 
hepatite B), PAN (poliarterite nodosa), SNC (sistema ner- 
voso central). Nfveis de evidencia: J\(dup\o-ceqo, rando- 
mizado); B (estudo clfnico com mais que 20 doentes, 
contudo, ausencia de controles adequados); C (estudo 
clfnico com menos que 20 doentes, relatos de casos com 
casufstica maior que 20 doentes ou analise retrospectiva 
de dados); D (series com 5 ou menos doentes); E (casos 
isolados). 

VARIZES, MICROVARIZES, 

TE LANG I ECTASIAS E OUTRAS 
ANOMALIAS VASCULARES 

Varizes 

Veias dilatadas, especialmente nos membros inferio- 
res, com calibre maior que 5 mm; entre 2 e 5 mm, consti- 
tuem as microvarizes. As dilatagoes de capilares, arterfo- 
las ou venulas menores de 2 mm sao as telangiectasias. 
As varizes resultamde: 

1. Defeitos congenitos: como na sfndrome de Klippel- 
-Trenaunay, em que ha anastomoses ou comunicagoes 
arteriovenosas ou em sfndromes de fragilidade do teci- 
do conectivo. 

2. Insuficiencia congenita das valvas: em associa- 
gao com fatores coadjuvantes, como permanencia 
prolongada em pe ou sentada, pouca atividade dos 
musculos das pernas, pes pianos, obesidade, uso de 
sapatos inadequados, ou fatores diferentes que de- 
terminem dificuldade ao retorno do sangue. Nas mu- 
Iheres, outros fatores agravantes sao as gestagoes e 
o uso de anticoncepcionais hormonais. 

3. Trombose ou tromboflebite das veias profun- 
das das pernas: com consequente destruigao da 
integridade valvar. 

Manifesta<^oes clfnicas 

A associagao das varizes aos fatores coadjuvantes 
mencionados propicia a sensagao de peso nas pernas, 
queimagao, caimbras e edema dos membros inferiores, 
especialmente a noite. Complicagao eventual e a erisipela, 
geralmente apos ferimento ou por tinha interdigital dos 
pes. 0 tamanho das veias varicosas pode variar desde dis- 
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creta dilatagao venosa submaleolar a variados graus de 
dilatagao. Alteragoes progressivas da insuficiencia venosa 
cronica incluem hiperpigmentagao purpureo-acastanhada, 
devido ao extravasamento de hemacias e deposigao de he- 
mossiderina dentro dos macrofagos da derme, denomina- 
da dermatite ocre , e deposito de melanina. 

Alteragoes eczematosas com eritema, descamagao, 
prurido e, ocasionalmente, exsudagao sao comuns e de- 
nominadas eczema ou dermatite de estase. A dermatite e 
causada ou agravada por sensibilizagao alergica a medi- 
camentos topicos aplicados na pele desses doentes. 0 
edema gravitacional desenvolve-se ao final do dia em 
consequent do escape de fluidos dos capilares. A atro- 
fia branca ocorre como areas de esclerose e atrofia na 
pele, branco-aporcelanada, salpicada com telangiecta- 
sias, em cerca de 38% dos pacientes com insuficiencia 
venosa cronica. Embora atrofia branca seja observada no 
contexto de outras doengas vasculares e/ou sistemicas, 
quase todos os doentes demonstram sintomas de in¬ 
competent venosa. 

Na doenga venosa de longa duragao, a pele circunja- 
cente pode tornar-se indurada e fibrotica, envolvendo 
eventualmente todo o tergo inferior da perna, determinan- 
do aspecto de garrafa invertida. A induragao e tipicamente 
restrita a porgao medial da perna e nitidamente delimitada 
pela pele normal proximal, a atrofia da epiderme supraja- 
cente e as alteragoes pigmentares sao comuns. 

A esses achados clfnicos da-se o nome de derma- 
toesclerose. A maioria dos autores concorda que essa 
afecgao e altamente associada a insuficiencia venosa 
ou restrita as pernas de pacientes com essa enfermida- 
de. 0 grau da induragao da dermatoesclerose parece 
correlacionar-se diretamente ao mau prognostico da 
doenga, urn estagio inflamatorio agudo de gravidade 
variavel pode preceder a fase cronica, com os estagios 
iniciais restritos a pele acima do maleolo medial com 
induragao quente, dolorosa a compressao e nao bem 
delimitada. Essa fase pode ocorrer sem sinais eviden- 
tes de doenga venosa e levar ao diagnostico equivoca- 
do de esclerodermia, celulite persistente, eritema nodo- 
so e outras paniculites. 

A dermatoesclerose frequentemente precede o sur- 
gimento de ulceragao venosa, contudo nao esta invaria- 
velmente presente, sugerindo que mecanismos outros ou 
diferentes possam estar envolvidos na patogenese das 
ulceragoes venosas. Infecgoes recorrentes agravam pro- 
gressivamente a lipodermatoesclerose conduzindo a ele- 
fantfase nostra. 


Tratamento 

A cura definitiva das varizes, quando muito calibro- 
sas, e a cirurgia, porem, quando moderadas a mfnimas, 
podem ser controladas com medidas clfnicas como a 
terapia compressiva com meias elasticas, uma vez que 
o tratamento da insuficiencia venosa cronica tern como 
objetivo a redugao do edema e o alfvio da dor, alem da 
melhora da dermatoesclerose, cura das ulceragoes e 
prevengao da recorrencia. A elevagao das pernas a noi- 
te, com a colocagao de urn apoio de 15 a 20 cm sob os 
pes da cama, melhora a microcirculagao; durante o dia, 
a elevagao das pernas acima do nfvel do coragao, por 
cerca de 30 minutos, tres a quatro vezes ao dia tambem 
auxilia. 0 Daflon®, uma fragao flavanoide micronizada e 
purificada, parece diminuir a compactagao de leucoci- 
tos na microcirculagao e sua adesao as celulas endote- 
liais, reduzindo o aumento da permeabilidade capilar e 
aumentando a velocidade do fluxo sangufneo. Preconi- 
za-se o uso de 1.000 mg/dia VO, conjugado a compres¬ 
sao com meias elasticas. 

Eczema de estase 

Ver Capftulo 10. 

Purpura de estase 

Ver Capftulo 13. 

Dermatite ocre ou hemossiderotica 

Ver Capftulo 10. 

Celulite e erisipela 

Ver Capftulo 31. 

Ulcera de estase 

Ver Capftulo 19. 

Microvarizes 

Pequenos vasos, dilatados e tortuosos, situados no 
tecido celular subcutaneo dos membros inferiores e que 
fazem relevo na superffcie da pele, tern dimensoes entre 
2 e 5 mm de calibre, intermediaries entre as varizes e te- 
langiectasias. Sao geralmente assintomaticos, porem 
inesteticos e podem ser sinais unicos ou associados a 
varizes e telangiectasias. 0 tratamento usual e o emprego 
de drogas esclerosantes. 

Podem ser tentados procedimentos cirurgicos, rela- 
tivamente simples, com mfni-incisoes, pingamento e li- 
gadurados vasos. 
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Telangiectasias 

Dilatagoes anormais e permanentes de capilares e arte- 
riolas do plexo subpapilar, e venulas, principalmente, meno- 
res que 2 mm de calibre. Tern disposigao linear e sinuosa, 
podendo formar emaranhados ou ter aspecto aracneiforme, 
ou ainda retiforme, eventualmente, apresentam-se como di¬ 
latagoes pontuadas. Telangiectasias ocorrem em muitas 
condigoes, dermatoses estritamente cutaneas (por exemplo, 
mastocitose cutanea, trauma, dano solar ou radiodermite) 
ou constituindo urn espectro de doengas sistemicas (por 
exemplo, doengas autoimunes do tecido conectivo, doenga 
enxerto versus hospedeiro), podendo ser a caracteristica 
principal da afecgao. As telangiectasias como processos 
patologicos primarios incluem as telangiectasias nevoide 
unilateral, essencial generalizada, hemorragica hereditaria 
e benigna hereditaria e a ataxia-telangiectasia. 

Telangiectasias hereditarias 

Telangiectasia hemorragica hereditaria 

Conhecida tambem como doenga de Rendu-Osler- 
-Weber, e uma afecgao autossomica dominante, caracte- 
rizada pelo acometimento cutaneo por telangiectasias, 
que tambem ocorrem nas mucosas e orgaos internos. A 
doenga geralmente e benigna na infancia, com o surgi- 
mento de epistaxes, porem, as telangiectasias caracteris- 
ticas da pele, mucosas oral e nasal, nao aparecem ate a 
adolescencia. Nos orgaos internos, sao particularmente 
frequentes no trato gastrintestinal; e a melena uma com- 
plicagao esperada. Outros locais de sangramento incluem 
o ffgado, os pulmoes e o cerebro, nos quais pode haver 
fistulas arteriovenosas ou outras malformagoes vascula- 
res. As lesoes cutaneas consistem em telangiectasias nas 
palmas e plantas, especialmente sob as unhas; e lesoes 
nos labios, na lingua, no palato e na mucosa nasal. 

Telangiectasia benigna hereditaria 

Termo aplicado a contraparte benigna da telangiecta¬ 
sia hereditaria, e transmitida de forma autossomica domi¬ 
nante e caracteriza-se pela presenga de telangiectasias 
disseminadas, sem acometimento mucoso, sem hemorra- 
gias ou doenga vascular sistemica (ver Capitulo 79). 

Ataxia-telangiectasia 

Constitui uma doenga autossomica recessiva, tam¬ 
bem denominada de sindrome de Louis-Bar. As telangiec¬ 
tasias estao sempre presentes e aparecem na infancia, 
acometendo a face, o pescogo, os membros e a conjuntiva. 
0 fator mais importante ao prognostic e a ataxia cerebelar 
progressiva, disfungao imune profunda com infecgoes si- 
nusais e pulmonares, e o maior risco de desenvolvimento 
de linfoma e leucemia (ver Capitulo 66). 


Telangiectasias adquiridas 

Telangiectasia essencial generalizada 

Mais comum nas mulheres, as lesoes inicialmente 
surgem nos membros inferiores e progridem gradual e 
simetricamente por tronco e bragos. Em algumas situa- 
goes, a conjuntiva e a mucosa oral podem ser envolvi- 
das, porem nao ha diatese hemorragica ou associagao 
com doenga interna. 

Telangiectasias secundarias 

A ocorrencia de telangiectasias em varias condigoes 
e comum. As principals sao: 

■ Telangiectasia facial -e frequente o aparecimento de 
telangiectasias nas regioes nasal e malar a partir da 
terceira e quarta decadas de vida. Decorrem da agao 
cumulativa de noxas externas como luz, calor, trio, 
que provocam a atrofia da pele com o desenvolvi¬ 
mento de dilatagoes vasculares. 

■ Telangiectasias dos membros inferiores - bastante co- 
muns, particularmente nas mulheres, devido ao aumen- 
to da pressao venosa capilar. 0 tratamento e feito com 
eletrolise, eletrocoagulagao ou laser. 

Telangiectasias nas doengas 
cutaneo-sistemicas 

Surgem quase constantemente, particularmente nos es- 
tagios avangados de varias afecgoes, como a dermatomiosi- 
te, esclerodermia, lupus eritematoso, acrodermatite cronica 
atrofiante e hepatopatias, especialmente na cirrose hepatica. 

Telangiectasias por corticosteroides 

0 uso dos corticosteroides por periodos longos pode 
determinar o aparecimento das telangiectasias. 

Telangiectasia aranhosa (nevus araneus) 

0 angioma aranhoso ou nevus araneus ocorre em 
cerca de 10 a 15% dos adultos saudaveis e criangas. A 
face, o pescogo, o tronco superior e o brago sao as regi¬ 
oes mais afetadas; nas criangas, tende a ocorrer nas 
maos e nos dedos. Ha alta incidencia entre as gestantes e 
nos hepatopatas cronicos; ao final da gravidez, muitas 
lesoes desaparecem espontaneamente. Clinicamente, e 
caracterizada por uma dilatagao vascular central, leve- 
mente elevada, da qual radialmente emergem vasos san- 
guineos dilatados, como uma aranha e ocasionalmente 
observa-se pulsagao central. A eletrocoagulagao do vaso 
central erradica a lesao, porem pode haver recidiva. 

Ectasia venosa 

Ver Capitulo 89. 


_ 21L_ 

DERMATOSES POR VIRUS 


As infecgoes virais podem ser exclusivas da pele, 
como as verrugas ou o molusco contagioso, ou manifes- 
tagoes cutaneas de infecgao sistemica, como a varicela 
ou osarampo. 

HERPES SIMPLES 

0 virus do herpes simples, Herpesvirus homini, de- 
termina quadros variaveis benignos ou graves. E doenga 
universal, com dois tipos de virus: o HSV-1, responsavel 
pela maioria das infecgoes na face e no tronco, o herpes 
nao genital; e o HSV-2, agente das infecgoes na genitalia 
e de transmissao geralmente sexual, o herpes genital. 
Cerca de 80 a 90% de infecgao viral nao genital e pelo 
HSV-1, e de 20 a 10%, pelo HSV-2; a porcentagem e in- 
versa na infecgao genital. 

A transmissao da infecgao ocorre por contato pes- 
soal, em que as partfculas virais infectam pela mucosa 
ou por solugoes de continuidade da pele. A primoinfec¬ 
gao herpetica e encontrada em indivfduos que nunca ti- 
veram contato previo com o virus, sem protegao imuno- 
logica. Pelo HSV-1, ocorre em 80 a 90% das criangas 
com menos de dez anos de idade, e cerca de 90% dos 
adultos tern sorologia positiva para HSV-1. 

A transmissao do HSV-2 e geralmente por contato 
sexual. 

0 perfodo de incubagao da primoinfecgao e de apro- 
ximadamente dez dias. 0 quadro clfnico e variavel, pode 
ser grave para a infecgao com HSV-1, com possibilidade 
de se estender por semanas. Quando discreta ou assin- 
tomatica, passa despercebida e o indivfduo torna-se por- 
tador do virus sem apresentar sintomas. Apos a infecgao 
primaria, o virus permanece latente em ganglios de ner- 


vos cranianos ou espinhais; quando reativado, por varias 
causas, migra atraves de nervo periferico e retorna a pele 
ou a mucosa. E o herpes simples recidivante. 

0 virus pode ser transmitido na ausencia da lesao 
clfnica ou pelo portador sem sinais de infecgao. Essa 
possibilidade explica o herpes genital, por contato sexual 
com parceiro clinicamente sadio. Eventualmente nesses 
casos, a infecgao pode ocorrer apos longo tempo de re- 
lacionamento sexual. 

Herpes simples nao genital 

Gengivoestomatite herpetica primaria 

Mais comum em criangas, o tempo de incubagao en- 
tre a exposigao e o aparecimento dos sintomas e de 3 a 
10 dias. Pode variar de urn quadro discreto, com algumas 
lesoes vesicoerosivas e subfebris, ate quadros graves 
como erupgao vesiculosa com febre alta, adenopatias e 
comprometimento do estado geral. Com o rompimento 
das vesfculas, formam-se exulceragoes, logo recobertas 
por placas esbranquigadas: a gengiva fica edemaciada, a 
alimentagao torna-se diffcil e a faringe pode ser compro- 
metida (Figuras 30.1 e30.2). 

Vulvovaginite herpetica 

A primoinfecgao ocorre, em criangas, na regiao ge¬ 
nital com quadro clfnico similar. 

Queratoconjutivite herpetica 

A primoinfecgao pode ser no globo ocular com vesf¬ 
culas e erosoes na conjuntiva e na cornea. Apos a regres- 
sao, podem surgir recidivas e a infecgao causar ulceragoes 
profundas, eventualmente levando a cegueira. 
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Figura 30.1 Gengivoestomatite herpetica primaria. 
Lesoes vesicopustulosas circundadas por halo 
eritematoso na mucosa oral. 



Figura 30.2 Primoinfecgao herpetica. Alem da 
mucosa oral, as lesoes vesicopustulosas se propagaram 
para o labio e a regiao perioral. 


A duragao da primoinfecgao e de 2 a 6 semanas com 
tendencia a cura, sem sequelas. Na fase inicial, a presen- 
ga de vesiculas agrupadas possibilita a diagnose; quan- 
do o quadro evolui, deve ser distinguido da candidose, da 
aftose, da sindrome de Stevens-Johnson e de infecgoes 
bacterianas. 

Panancio herpetico 

Infecgao herpetica recidivante que atinge os dedos das 
maos, atualmente rara. Como referido, de 70 a 90% da po- 
pulagao e portadora do HSV, eventualmente eliminando par- 
ticulas virais na saliva. Medicos, dentistas, enfermeiros e 
auxiliares de odontologia, se trabalharem sem protegao, 
serao expostos a inoculagao nos dedos e nas maos. Na pri¬ 
moinfecgao, o quadro inicial e de vesiculas que coalescem, 
podendo formar uma unica bolha, com adenopatia e febre 
eventual; apos a cura da primoinfecgao, ocorrem recidivas 
locais, em geral acompanhadas de linfoadenopatia. 

Herpes nao genital recidivante 

Mais comum em adultos infectados anteriormente, 
surge em qualquer area da pele ou da mucosa. 0 apareci- 
mento das lesoes e, em geral, precedido de horas ou dias 
de discreto ardor ou prurido local; surgem depois as le¬ 
soes caracterfsticas, vesiculas agrupadas sobre base eri- 
tematosa, que se tornam pustulas e se ulceram; a localiza- 
gao mais frequente e nos labios (Figura 30.3). Tern como 
fatores desencadeantes traumas, exposigao ao sol, tensao 
emocional, menstruagao e infecgoes respiratorias. 

Herpes simples genital 

A primoinfecgao em adulto pelo HSV-2 surge de 5 a 
10 dias apos a inoculagao. Caracteriza-se por vesiculas 
agrupadas dolorosas, que se ulceram, no penis, na vulva 



Figura 30.3 Herpes recidivante labial. Edema e lesoes 
vesiculosas agrupadas no labio superior. 


ou no anus; pode ter sintomatologia discreta ou intensa. 
Nesse caso, no homem, ha lesoes em todo o penis, febre, 
cefaleia e linfoadenopatia, que involui em cerca de duas 
semanas. Na mulher, e caracterizada por vulvovaginite 
dolorosa acompanhada eventualmente de cistite e uretri- 
te. Na maioria das pacientes, ha comprometimento da 
cervix. 

Na localizagao anal, ha proctite dolorosa, com te- 
nesmoesecregao purulenta. 

Herpes genital recidivante 

Frequente e caracterizado tambem por vesiculas que 
se rompem, formando pequenas ulceragoes. E comum a 
ausencia de sintomas gerais e perdura de 5 a 10 dias (Fi¬ 
gura 30.4). 

Herpes simples congenito 

A infecgao pelo HSV-2 em gestante pode ser respon- 
savel por alteragoes na embriogenia; infecgao intrauteri- 
na precoce ou tardia pode ocasionar defeitos congenitos. 
A primoinfecgao herpetica pode ser causa de abortamen- 
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Figura 30.4 Herpes recidivante genital. Agrupamento 
de vesfculas no prepucio. 


tos. 0 herpes simples e uma das causas da sfndrome de 
TORCH (Toxoplasmose, Outras infecgoes, Rubeola, Ci- 
tomegalovirus, Herpes simples), na qual o agente cruza a 
barreira placentaria, havendo sintomas na crianga, em- 
bora possa ser clinicamente silencioso na mae. Exclusao 
de infecgao pelos HSV-1 e 2 e importante quando houver 
dados comemorativos. 

Herpes simples neonatal 

Ocorre quando a parturiente apresenta herpes geni¬ 
tal, com contaminagao do neonato durante o parto. Ca- 
racteriza-se por vesiculas e bolhas que se erosam, reco- 
bertas por crostas, na cabega ou nas nadegas, consoante 
a apresentagao fetal. 0 quadro deve-se, na maioria dos 
casos, ao HSV-2. 0 herpes simples neonatal e grave e 
muitas vezes fatal; dos sobreviventes, 50% tern sequelas 
neurologicas ou oculares. 

Gestantes com herpes genital devem fazer cesariana, 
que tambem pode ser indicada se houver historia recente 
de exposigao ao herpes genital ou de seu contagio. 

Meningoencefalite herpetica 

Na primoinfecgao, ocorre uma viremia, caracterizada 
por febre, cefaleia, mialgia, fraqueza, anorexia. Em cerca 
de 1 a 2% dos doentes, surgem sintomas de meningite 
ou meningoencefalite. 

Eritema polimorfo herpetico 

0 HSV e uma das etiologias do eritema polimorfo, 
que deve ser considerada quando houver antecedente. 
Na forma inicial, surge entre 7 e 10 dias apos a infecgao, 


as lesoes localizam-se mais nas extremidades, como 
maculas eritematosas ou eritemato-purpuricas, eventu- 
almente havendo comprometimento das mucosas. Ha 
recidivas com surtos sucessivos. 

Herpes simples em imunodeprimidos 

0 HSV em latencia surge frequentemente pela imu- 
nodepressao, em penfigos, micose fungoide e outros lin- 
fomas, leucemias, mieloma, transplantes e doengas cro- 
nicas. E uma das complicagoes mais frequentes na Aids. 
As lesoes sao mais numerosas, exuberantes e com ulce- 
ragoes mais profundas e a infecgao pode se generalizar 
com alta mortalidade, comprometendo ffgado, bago ou 
pancreas ou evoluindo para uma encefalite herpetica. 

Erupgao variceliforme de Kaposi 
(Eczema vacinatum e herpetico) 

A erupgao variceliforme de Kaposi e urn quadro de 
disseminagao viral pelo virus herpetico (eczema herpeti¬ 
co) ou da vaccinia (eczema vacinatum). 

Na maioria das vezes, ocorre em atopicos que, even- 
tualmente, mesmo sem lesoes em atividade, podem de- 
senvolver o quadro, tambem observado na doenga de 
Darier, penfigo familiar, ictiose vulgar, hiperqueratose 
epidermolftica e linfomas. Em nosso meio, e encontrado 
em doentes defogoselvagem. 

0 quadro se caracteriza pelo aparecimento subito de 
vesiculas, disseminadas ou em areas da pele comprome- 
tidas, que rapidamente transformam-se em pustulas, as 
quais, pelo dessecamento, formam crostas, com eventual 
infecgao bacteriana; sintomas gerais como febre, pros- 
tragao, toxemia e adenopatias estao presentes. Como a 
vacinagao nao e mais realizada, somente eczema herpeti¬ 
co e observado (Figura 30.5). 

Herpes genital e infecgao pelo HIV 

Alem da relagao oportunista dos dois virus, ha evi¬ 
dences que sugerem que o herpes-virus pode ampliar a 
patogenicidade do HIV, e vice-versa. Assim, as ulcera- 
goes do herpes genital nos portadores de HIV podem ser 
extensas e atingir tecidos profundos, e ter tempo de cica- 
trizagao extremamente longo. 

Diagnose diferencial 

As lesoes das mucosas da primoinfecgao pelo 
HSV-1 na infancia devem ser distinguidas da candido- 
se, da aftose, da erupgao a drogas, da herpangina e das 
infecgoes virais e bacterianas. As lesoes genitais do 
HSV-2 do cancro duro e cancroide tambem devem ser 
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Figura 30.5 Eczema herpetico. Disseminagao do virus 
do herpes simples sobre eczema atopico. 


diferenciadas do eritema fixo medicamentoso e de le- 
soes traumaticas. 

Diagnose laboratorial 

Citodiagnose de Tzanck e o metodo eletivo. A diag¬ 
nose e dada pela presenga de celulas gigantes multinu- 
cleadas, e, em geral, estabelecida apenas mediante o 
quadro clinico e o citodiagnostico. Excepcionalmente, re- 
corre-se a histopatologia, a microscopia eletronica, a cul- 
tura, a inoculagao, a sorologia ou ao PCR. 

Tratamento 

A droga efetiva e o aciclovir (acicloguanina), mas o 
penciclovir e o valaciclovir atuam de maneira similar. 

0 aciclovir e administrado em doses de 200 mg, cin- 
co vezes ao dia, com intervals aproximados de quatro 
horas, omitindo-se a administragao noturna. 0 tratamen¬ 
to e por cinco dias, mas pode ser estendido nas primoin- 
fecgoes; em imunocomprometidos, a dosagem deve ser 
duplicada. Em formas graves, disseminadas, com sinto- 
mas sistemicos, e na meningoencefalite, sao indicadas a 
hospitalizagao e a administragao de aciclovir, IV (intrave- 
nosa), 5 mg/kg a cada oito horas. 

A recidiva deve ser tratada com a mesma dose de 
200 mg, cinco vezes por dia, por cinco dias, cada vez que 


ocorrer; com a repetigao do medicamento, verifica-se 
menor duragao do surto e diminuigao do numero de reci- 
divas. Quando a recidiva ocorre com muita frequencia, o 
aciclovir deve ser administrado profilaticamente, na do¬ 
sagem de 400 mg, uma ou duas vezes por dia, ate o desa- 
parecimento das recidivas e no minimo por seis meses. 

As reagoes adversas com aciclovir sao raras, as 
mais comuns sao nauseas, vomitos e diarreia. 0 medica¬ 
mento tern uma interagao potencialmente perigosa com o 
tenofovir e com a meperidina. Quando ha insuficiencia 
renal, a eliminagao e mais lenta e a dose deve ser diminui- 
da. Nao foi demonstrado efeito teratogenico com o aci¬ 
clovir em animais e em estudos limitados na gravidez da 
mulher; por essa razao, a administragao em gestantes 
deve ser avaliada considerando o risco-beneficio. 0 aci¬ 
clovir e eliminado pelo leite materno. 

Topicamente, realizar limpeza das lesoes e usar 
antissepticos. 

0 aciclovir pode ser substituido pelo fanciclovir, na 
primoinfecgao genital, a dosagem e de 500 ou 750 mg 
por dia, com dose de 250 mg a cada oito ou doze horas. 
No herpes genital recidivante, a dose e de 125 mg a cada 
doze horas, e em doentes imunodeprimidos, a dosagem 
deve ser duas ou tres vezes maior. 

0 valaciclovir e usado na dose de 500 mg, uma ou 
duas vezes por dia, por cinco dias. 

Ha relatos de raros episodios de resistencia ao aci¬ 
clovir, a primeira alternativa e o foscarnet, que inibe a 
transcriptase reversa do HIV. Outras drogas, como o ci- 
dofovir e a vidarabina por via sistemica, sao alternativas 
terapeuticas. 

No eritema polimorfo herpetico, pode-se associar o 
aciclovir ao corticoesteroide, que nao deve ser adminis¬ 
trado isoladamente. 

Na crianga imunocomprometida com mais de dois 
anos de idade, a dosagem e igual a do adulto nao imuno- 
comprometido; para menores de dois anos, administrar 
metade da dosagem. A administragao via IV de aciclovir e 
indicada em imunocomprometidos e no herpes simples 
neonatal. 

Na queratoconjuntivite herpetica, alem do tratamen¬ 
to sistemico, indicam-se topicos como a idoxuridina ou a 
vidarabina. 

Profilaxia 

A infecgao herpetica e urn problema importante em 
saude publica, particularmente pela crescente incidencia 
do herpes genital. 

A partir de 1991, surgiram vacinas usando como an- 
tigeno as glicoproteinas do envelope viral com ensaios 
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ainda nao conclusivos. Atualmente, estao sendo pesqui- 
sadas as chamadas vacinas genicas, com virus genetica- 
mente modificados, que impedem a replicagao viral; 
dessa forma, o virus infectando o organismo induz a 
resposta imunologica, sem a capacidade de completar o 
ciclo evolutivo. 

VARICELA HERPES-ZOSTER 

0 virus da varicela herpes-zoster (VZV ou HHV-3), 
em geral, infecta o individuo na infancia, causando o 
quadro de varicela. Apos a fase de disseminagao hema- 
togenica em que atinge a pele, caminha pelos nervos 
perifericos ate os ganglios nervosos, onde podera per- 
manecer em latencia por toda a vida. Noxas diversas po- 
dem causar uma reativagao do virus que, caminhando 
centrifugamente pelo nervo periferico, atinge a pele, cau¬ 
sando a caracterfstica erupgao do herpes-zoster. 

Ha pacientes que desenvolvem a enfermidade apos 
contato com doentes de varicela e ate mesmo com outro 
doente de zoster, o que indica a possibilidade de uma 
reinfecgao em paciente previamente imunizado. E tam- 
bem possivel uma crianga adquirir varicela pelo contato 
com doente de zoster. 

Herpes-zoster generalizado em adulto (varicela-sf- 
mile) e encontrado em quadros de imunodeficiencia, 
como linfomas, leucemias, doenga de Hodgkin, Aids e 
em doentes em terapia com imunossupressores, como 
citostaticos e corticoides. 

Varicela 

Primoinfecgao pelo VZV, caracterizada pelo apareci- 
mento de vesfculas em base eritematosa na pele e nas 
mucosas. De distribuigao universal, a infecgao ocorre 
geralmente na infancia, mas tambem acomete adoles- 
centes e e frequente em imunodeprimidos (herpes-zoster 
generalizado). Altamente contagiante, sua transmissao 
viral e aerea; o perfodo de incubagao e de 2 a 3 semanas 
e, em geral, confere imunidade por toda a vida. 

0 quadro inicia-se com mal-estar, febre moderada e 
pequenas manchas eritematosas nas quais surgem vesf¬ 
culas de 1 a 3 mm, de conteudo purulento e que, pelo 
dessecamento, formam crostas. A erupgao e mais exten- 
sa no tronco, com menor numero de lesoes nas extremi- 
dades e uma caracterfstica importante e a evolugao por 
surtos com lesoes em varios estagios evolutivos (Figura 
30.6). Ha lesoes na mucosa. 

Em cerca de uma semana, a febre desaparece e dei- 
xam de aparecer novas lesoes, permanecendo somente 
as crostas, que se eliminam em alguns dias. 



Figura 30.6 Varicela. Lesoes no dorso em varios 
estagios de evolugao, papulas eritematosas, pustulas e 
lesoes crostosas. 


Excepcionalmente, a varicela em criangas pode de- 
terminar febre elevada, com lesoes muito numerosas, 
particularmente nas mucosas. Em adultos geralmente a 
febre e elevada, com cefaleia, anorexia e mal-estar geral. 

A varicela neonatal e uma infecgao grave, frequente- 
mente fatal, adquirida por contagio, geralmente quando a 
mae tern varicela alguns dias antes do parto. 

Em doentes imunocomprometidos, a infecgao pelo 
VZV ocasiona quadro grave, com eventual aparecimento 
de lesoes hemorragico-necroticas e complicagoes siste- 
micas como pneumonia e encefalite. 

A infecgao no primeiro trimestre da gravidez pode 
causar anormalidades fetais como microftalmia, catara- 
ta, atrofia optica e atrofia do sistema nervoso central. 

Diagnose laboratorial 

Em geral, nao e necessaria; a citodiagnose de Tzanck, 
como referida para o herpes simples, revela celulas mul- 
tinucleadas. A histopatologia mostra vesfcula epidermica 
com celulas balonizantes, podem ser encontradas inclu- 
soes eosinofflicas em nucleo de celulas epiteliais e em 
celulas endoteliais. Antfgeno viral pode ser evidenciado 
em laminas ou cortes histologicos por imuno-histoquf- 
mica, usando anticorpos monoclonais especfficos para 
VZV. 0 virus pode ser demonstrado por uma coloragao 
negativa na microscopia eletronica e o DNA pode ser evi- 
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denciado pelo PCR. Tem agao citopatica em cultivos de 
fibroblastos embrionarios. 

Sorologicamente, pelo metodo imunoenzimatico, a 
presenga de anticorpos da classe IgM sugere infecgao 
recente. A soroconversao a IgG ou o aumento significati- 
vo do titulo entre duas amostras com intervalo de dez 
dias indica tambem infecgao recente. 

Tratamento 

Repouso, paracetamol ou dipirona para controle da 
febre; nao e indicado usar acido acetilsalictlico em crian- 
gas pelo risco da stndrome de Reye. Topicamente, limpe- 
za das lesoes com agua boricada ou solugao de Burow 
dilutda a 1:20 e antibacterianos. Para o prurido, anti-his- 
tamtnicos. Formas graves de varicela devem ser tratadas 
com aciclovir oral ou intravenoso. 

Profilaxia 

Observagao por duas semanas dos indivtduos nao 
imunes que tiveram contato com o virus. Imunodeprimi- 
dos devem evitar contato e, se ocorrer varicela-zoster, 
imunoglobima (VZIG) administrada ate 96 horas apos a 
exposigao, em dose de 125 u/kg, e indicada; inclusive 
para gestantes suscettveis com eventual exposigao e pa¬ 
ra neonatos com maes infectadas pouco antes do nasci- 
mento. A protegao pela imunoglobina se mantem em tor- 
no detres semanas. 

A varicela-zoster-vacina VZV (cultura Oka) e alta- 
mente eficiente, ja que alcanga de 70 a 90% na preven- 
gao da doenga e impede a ocorrencia de formas mais 
graves. 

Herpes-zoster 

0 quadro cltnico e, quase sempre, ttpico. A maioria 
dos doentes refere dores nevralgicas antecedendo as le¬ 
soes cutaneas. 

A lesao elementar e uma vestcula sobre base erite- 
matosa, a erupgao e unilateral, raramente ultrapassando 
a linha mediana, seguindo o trajeto de urn nervo (distri- 
buigao dermatomica). Surgem de modo gradual e levam 
de 2 a 4 dias para se estabelecerem totalmente (Figuras 
30.7 e 30.8). Quando nao ocorre infecgao secundaria, as 
vestculas se dessecam, formam-se crostas e o quadro 
evolui para a cura em 2 a 4 semanas. Excepcionalmente, 
podem ocorrer algumas vestculas aberrantes. 

Devem ser considerados os seguintes aspectos: 

1. A infecgao e mais comum em adultos e idosos, mas 

tambem e encontrada em adolescentes e adultos 

jovens. 



Figura 30.7 Herpes-zoster. Lesoes vesiculosas, 
algumas hemorragicas, agrupadas e dispostas 
linearmente ao longo de area dermatomica. 



Figura 30.8 Herpes-zoster. Grupos de lesoes 
vesiculosas sobre base eritematosa ao longo do 
membro superior. 


2. Em 20% dos doentes, a nevralgia e intensa e pode 
persistir por meses, particularmente quando nao e 
feito o tratamento eletivo. 

3. Em alguns doentes, particularmente idosos ou debili- 
tados, alem da nevralgia intensa, as lesoes cutaneas 
podem ser hemorragico-necroticas. 

4. 0 comprometimento do trigemeo, particularmente do 
ramo oftalmico, pode danificar a cornea (Figura 30.9). 

5. A enfermidade e mais comum e grave em indivtduos 
com doengas sistemicas, particularmente com imu- 
nodepressao (linfomas, transplantados, infecgao 
por HIV). Nesses doentes, ela pode se generalizar 
constituindo a varicela-zoster. 

6. 0 acometimento do nervo facial (paralisia de Bell) 
mostra a caracterfstica distorgao da face. 

7. No comprometimento do ganglio geniculado, pela 
lesao dos nervos facial e auditivo, ocorre paralisia 
facial, alem das vestculas herpeticas, podendo advir 
zumbido, vertigem e disturbio da audigao (stndrome 
de Ransay-Hunt). 
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Figura 30.9 Herpes-zoster oftalmico. Sobre base 
eritematosa delimitada unilateralmente, vesfculas, 
erosoes, areas necroticas e edema acentuado da regiao 
orbitaria. 

8. 0 quadro neurologico pode ser intenso, e as lesoes 
cutaneas discretas passar despercebidas, ensejan- 
do erros na diagnose. Excepcionalmente, ha somen- 
te o comprometimento neural (zostersine herpete). 

Diagnose laboratorial 

Quando necessaria, pode ser feita a citodiagnose ou 
a histopatologia. A sorologia nao e utilizada. 

Importante investigar alguma causa predisponente, 
pesquisando, quando indicado, doengas sistemicas co- 
mo diabetes, anemia, linfomas e, particularmente, qua- 
dros de imunodepressao, incluindo HIV. 

Evolu<^ao 

As lesoes cutaneas cicatrizam em duas semanas e 
deixam manchas pigmentares ou cicatrizes. A neuralgia 
pos-herpetica e a complicagao mais grave do herpes- 
-zoster, se ocorrer falha no tratamento, pode ser intensa e 
perdurar por meses ou anos; atinge principalmente do- 
entes idosos. Pode haver comprometimento de fibras 
motoras, como paralisia facial e, excepcionalmente, pa- 
ralisia intestinal ou disfungao urinaria como sequelas de 
comprometimento de nervos lombares. 


Tratamento 

1. A terapia eletiva e com aciclovir, na dose de 800 mg, 
via oral (VO), cinco vezes por dia (dosagem diaria 
4 g), por sete dias e deve ser iniciada precocemente. 
Pode ser substituido pelo famciclovir, 1 g a cada do¬ 
ze horas, igualmente por sete dias. Esse tratamento, 
se feito precocemente, previne a neuralgia pos-her¬ 
petica. Pacientes imunocomprometidos necessitam 
de doses maiores. Para aqueles com insuficiencia 
renal, a frequencia da administragao deve ser dimi- 
nufda de acordo com o grau de lesao renal, avaliado 
pelo clearance da cieaMma. 

2. Analgesicos sao indicados, consoante a intensidade 
da dor. Localmente, limpeza com agua boricada e, na 
eventualidade de infecgao secundaria, antibacteria- 
nos topicos. A varicela-zoster imunoglobina (VZIB) 
nao e util na terapia. 

3. 0 emprego sistematico de corticoides e controverso. 
Talvez possa ser util em casos de neuralgia intensa, 
devendo ser sempre associado ao aciclovir, e nunca 
usado em imunodeprimidos. 

4. Formas graves de herpes-zoster devem ser tratadas 
com aciclovir por infusao intravenosa, na dose de 10 
mg/kg, em solugao aplicada no minimo por uma flo¬ 
ra, a cada oito horas. 

Neuralgia pos-herpetica: complicagao mais frequen- 

te do zoster, que pode perdurar por meses. 

Alem de analgesicos, empregam-se: 

1. Carbamazepina, com a dosagem inicial para adulto 
de 100 a 200 mg, duas vezes ao dia. 

2. Amitriptilina ou outro antidepressivo tricfclico. Ini- 
ciar amitriptilina com 10 a 25 mg/dia, podendo au- 
mentar ate 75 mg/dia. 

3. Gabapentina: 300 a 400 mg, duas vezes ao dia, com 
bons resultados. 

4. Infiltragoes com triancinolona-lidocafna (4 mg em 1 
mL de lidocama a 2% sem vaso-constritor). Aplica¬ 
gao semanal, dosagem por aplicagao ate 20 mg de 
triancinolona. 

5. Lidocama topica, creme a 4% na area comprometida. 

6. Creme de capsaicina (de 0,025 a 0,075%) na area 
comprometida. 

7. Em neuralgia contfnua e intensa, aplicagao, por 
anestesiologista, de metilprednisolona por via intra- 
tecal associada com xilocafna (60 mg de acetato de 
metilprednisolona em 3 mg de xilocafna a 3%), uma 
vez por semana, ate quatro aplicagoes. Ha melhora 
imediatadador. 
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INFEC^AO por epstein-barr virus 

0 Epstein-Barr virus (EBV ou HHV-4), um gama- 
-herpes-vtrus, e o agente etiologico da mononucleose 
infecciosa. Em doentes com imunodeficiencias e na 
Aids, e corresponsavel pela leucoplasia pilosa oral e lin- 
foma de celulas B. 

Atualmente, e considerado um dos virus mais rela- 
cionados com a smdrome de Gianotti-Crosti; participa 
tambem na etiopatogenia de doengas malignas como o 
linfoma de Burkitt, linfoma de celulas T, doenga de 
Hodgkin e carcinoma de nasofaringe. 

0 EBV tern distribuigao universal, e a transmissao se 
da pela saliva, pelas secregoes ou pelo contato oral. Foi 
relatada a presenga do virus em secregoes genitais e no 
leite materno. 

Mononucleose infecciosa 

A primoinfecgao pelo EBV na adolescencia pode se 
manifestar por faringite, febre, linfocitose com atipias 
linfocitarias e, em 1/3 das infecgoes, ha aumento dos lin- 
fonodos. E o quadro da mononucleose infecciosa. A 
erupgao cutanea e rara, podendo ocorrer exantema, urti- 
cas, petequias e edema palpebral. 

Frequentemente ha o aparecimento de uma reagao 
medicamentosa quango, no decurso da mononucleose, e 
administrada a ampicilina, eventualmente observada com 
amoxilina, cefalosporinas e penicilina. Surge entre 7 e 10 
dias apos a administragao do antibiotico e caracteriza-se 
por exantema pruriginoso, que cede em alguns dias. 

0 hemograma confirma a diagnose, mostrando lin¬ 
focitose elevada, acima de 50.000 celulas por d/L com 
atipias. Ha tambem discreta trombocitopenia e aumentos 
das transaminases. 

O tratamento e sintomatico, o uso de aciclovir ou de 
aciclovir-corticoide nao influencia a evolugao da enfermida- 
de. Corticoide e indicado em eventuais complicagoes, como 
faringite grave, anemia hemolttica e trombocitopenia. 

Reativa^ao viral 

Ocorre em imunodeprimidos. Algumas manifestagoes 
tern sido associadas, como faringites, erupgao papulo- 
-purpurica e nodulos necrosantes, eritema polimorfo e 
sfndrome da fadiga cronica. 

Leucoplasia pilosa oral 

Quadro com participagao do EBV que ocorre em 
HIV-infectados, inclusive considerada um marcador para 
Aids; entretanto, vitima tambem outros imunodeprimi¬ 
dos. Caracterizada por placas brancas, confluentes nas 


bordas laterais da lingua, geralmente assintomaticas e 
frequentemente associadas com candidose. Tratamento 
sintomatico. 

Malignidades 

O EBV tern potencial oncogenico; em doentes imu¬ 
nodeprimidos, pode induzir doengas malignas como lin¬ 
foma de celulas B (Burkitt), e carcinomas da nasofaringe. 
Tern sido implicado na doenga de Hodgkin. 

Diagnose 

A sorologia pode ser util, como a pesquisa de anti- 
corpo antianttgeno precoce do EBV associada a de anti- 
corpos anti-VCA (anttgeno do capstdeo viral). Tambem 
sao realizados por imunofluorescencia indireta a pesqui¬ 
sa de anticorpos IgG e IgM e o exame quantitative dos 
anticorpos IgM e IgG para EBV. 

Tratamento 

Deve ser consoante o quadro cltnico. 

infec(;ao por herpes-virus 

HUMANO 6 (HHV-6) (EXANTEMA 
SUBITO OU ROSEOLA INFANTIL) 

O HHV-6 e um gama-herpes-vtrus agente etiologico 
do exantema subito ou roseola infantil. 

A transmissao e pela saliva, e o virus ja foi isolado na 
saliva e nas glandulas salivares. E uma frequente infeegao 
viral da infancia e a maioria das criangas acima de 2 a 3 
anos tern sorologia positiva para HHV-6. Em geral, o pro- 
blema passa despercebido, porem, excepcionalmente, 
produz o quadro do eritema subito ou roseola infantil, ca- 
racterizado pela febre geralmente elevada seguida de 
exantema, similar ao da rubeola, quando regride em al¬ 
guns dias. A evolugao e favoravel, ainda que, excepcional¬ 
mente, ocorram complicagoes sistemicas. No adolescente 
e no adulto a primoinfecgao e similar a mononucleose. 

Apos a primoinfecgao, o virus permanece em estado 
de latencia e ha risco de ser reativado em imunodeprimi¬ 
dos, especialmente transplantados e HIV-infectados, 
podendo ser responsavel por quadros sistemicos com 
febre alta e exantema, por pneumonites e por rejeigao de 
transplantes. 

Diagnose 

A diagnose laboratorial pode utilizar a sorologia para 
anticorpo IgG e IgM, e a deteegao do DNA viral por PCR. 
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Tratamento 

Em geral, o tratamento e desnecessario porque a in¬ 
fecgao e benigna; ja em quadros graves de imunodepri- 
midos, tern sido utilizados a ganciclovir e o foscarnet. 

infecgao por herpes-virus 

HUMANO TIPO 8 (HHV-8) 

0 HHV-8 ou KSHV (Kaposi Sarcoma associado 
Herpes-Virus) e urn gama-herpes-vfrus que, em laten- 
cia, e encontrado na maioria das formas de sarcoma de 
Kaposi (SK). 

A soroprevalencia para o HHV-8 em regioes geogra- 
ficas corresponde as taxas de incidencia do SK. 

Alem do SK, o HHV-8 pode estar associado a doen- 
ga de Castleman. 

INFECGAO por citomegalovirus 
(CITOMEGALIA) 

0 citomegalovirus (CMV-HHV-5) e urn beta-herpes- 
-virus de ocorrencia universal com alta prevalence, ca- 
paz de chegar a 100% nos paises subdesenvolvidos. 
Apos a regressao da infecgao inicial, o virus permanece 
em latencia e pode ser reativado por causas diversas, 
particularmente a imunodepressao. Em decorrencia do 
aumento dos imunodeprimidos, por transplantes, qui- 
mioterapias e HIV, a incidencia de formas disseminadas 
de CMV tern aumentado extraordinariamente. 

A transmissao do virus e congenita ou adquirida por 
contato, inclusive sexual, e por transfusao de sangue. A 
transmissao congenita e frequente e, com outras cinco 
infecgoes, constitui a sfndrome TORCH. 

Na citomegalia adquirida, a infecgao pode ser assin- 
tomatica ou similar ao quadro da mononucleose. Como 
nessa doenga, a administragao de ampicilina pode cau- 
sar urn quadro de exantema pruriginoso. 

A imunodepressao por doenga maligna, queimaduras, 
medicamentos imunossupressores e por HIV pode reativar 
o CMV causando quadro sistemico, como pneumonia, en- 
cefalite e outros. As lesoes cutaneas sao raras, relatando- 
-se ulceragoes perianais e genitais (Figura 30.10). 

Diagnose 

A diagnose laboratorial e feita por varios metodos, 
como a sorologia para anticorpo IgG em duas amostra- 
gens, para verificar a alteragao do tftulo, detecgao do 
anticorpo IgM e detecgoes do DNA viral, por PCR, e do 
CMV, porcultura. 



Figura 30.10 Ulcera anal por citomegalovirus. 0 
comprometimento se da por progressao de lesao retal. 


Histopatologia 

0 exame histopatologico e caracterfstico, com infil- 
trado linfocftico e alteragoes epiteliais minimas porque o 
CMV nao infecta queratinocitos, mas as celulas endote- 
liais, que estao duas ou tres vezes maiores, apresentan- 
do inclusoes intranucleares eosinofflicas. 

Tratamento 

As drogas eletivas sao o ganciclovir ou valganciclo- 
vir. Sao eventualmente indicados o foscarnet, o cidofovir 
eoformivirsen. 

Profilaxia 

Feita pela diagnose precoce e por medidas de pre- 
vengao em imunocompetentes expostos. Ha uma vacina 
com CMVs vivos e atenuados que induz uma resposta 
humoral. 

INFECGOES POR PAPOVAVIRUS 

Os papovavirus sao virus DNA da famflia Papovaviri- 
dae, a transmissao se da por contato aereo ou por artro- 
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podos. Ha duas subfamilias: Papillomavirinae ; e Polyo- 
mavirinae, com urn unico genero em cada (papilomavirus 
e poliomavirus). 

Papilomavfrus 

Em animais, ha varias especies responsaveis por pa- 
pilomatoses em bovinos, caninos, equinos e no coelho. 

Em humanos, ha uma unica especie, o Human Pa¬ 
pilloma Virus (HPV) que causa verrugas na pele, genitalia, 
papilomas nas mucosas (como na laringe e cervix), epi- 
dermodisplasia verruciforme e tern capacidade oncogeni- 
ca de induzir canceres na pele, mucosa, genitalia e cervix. 

Todos os papilomavirus tern hospedeiros especifi- 
cos, uma especie do virus infecta somente uma especie 
do hospedeiro e nao contamina especies heterologas. 0 
HPV atinge unicamente humanos. 

Poliomavfrus 

Ha varias especies responsaveis por infecgoes; dois 
poliomavirus (virus BK e virus JC) infectam humanos; 
outros poliomavirus, inclusive o simio 40 (SV-40), infec¬ 
tam mamiferos. Recentemente, detectou-se poliomavirus 
emtumoresde Meckel. 

Atualmente, pelo metodo de hibridizagao e outros, ja 
foram diferenciados mais de 120 tipos ou genotipos de 
HPV, responsaveis por quadros clinicos similares ou di- 
versos, alguns com capacidade oncogenica. Uma relagao 
entre os quadros clinicos e os tipos de HPV e o potencial 
de malignidade e apresentada a seguir, salientando-se que 
nao ha uma concordance total entre os investigadores. 

Quadro clmico e tipos de HPV 

1. Verrugas vulgar, plantar e palmar - tipos: 
1-2-4-26-27-28-29-30-41-57-60-63-65. 

2. Verruga plana - tipos: 3-10-28-49. 

3. Verrugas anogenitais, cervicais, orofaringe e 
vias aereas com baixo risco oncogenico - tipos: 
6-11-13-30-32-34-40-42-44-55-57-59-70. 

4. Verrugas anogenitais, papilomas e displasias 
cervicais, papilomatose bowenoide, canceres 
dos genitais, cervix e orofaringe com alto risco 
oncogenico - tipos: 16-18-31-33-35-39-40-45- 
51-59-61-62. 

5. Epidermodisplasia verruciforme - tipos com 
agao oncogenica: 5-8-9-12-14-15-17-19-27-30- 
46-47-49-50. 

Verrugas 

Proliferagoes epiteliais na pele e mucosas causadas 
por diversos tipos de HPV, tern ubiquidade e ocorrem em 
qualquer idade, porem sao mais comuns em criangas e 


adolescentes. 0 contagio e direto ou indireto, particular- 
mente pela exposigao em piscinas, recintos esportivos, 
praias e outros locais; sao autoinoculaveis; o tempo de 
incubagao e variavel, em torno de tres meses. As verru¬ 
gas, de acordo com o estado imunitario, podem involuir 
espontaneamente ou aumentar em numero e tamanho. 

Verrugas vulgares 

Sao as mais comuns. A lesao e papula ou nodulo, de 
consistencia firme, hiperqueratotica, com superficie du¬ 
ra, em que observam-se com frequencia pontos escuros 
ou pretos, que correspondem a algas capilares trombo- 
sadas (Figura 30.11). As verrugas vulgares ocorrem em 
qualquer area da pele, porem sao mais encontradas no 
dorso das maos e nos dedos; nestes, podem estar no lei- 
to ungueal ou nas dobras periungueais (Figura 30.12). 

Verrugas plantares 

Como decorrencia da pressao do corpo, essas ver¬ 
rugas sao poucos salientes. 0 aspecto e de uma area 
central anfractuosa envolta por urn anel hiperqueratotico; 



Figura 30.11 Verrugas vulgares. Papulas queratoticas 
de superficie aspera e irregular nos dedos das maos. 



Figura 30.12 Verruga periungueal no pododactilo. 
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por esse aspecto, a verruga plantar e conhecida vulgar- 
mente como olho depeixe. Em virtude da pressao, a pro- 
liferagao epitelial penetra na derme, tornando-se muito 
dolorosa e, muitas vezes, dificultando a deambulagao 
(Figura 30.13). A verruga plantar profunda e denominada 
mirmecia. 

Frequentemente, as verrugas plantares desenvol- 
vem-se mais em superffcie, formando placas hiperquera- 
toticas; sao as verrugas em mosaico, menos dolorosas 
para a deambulagao (Figura 30.14). 

Verrugas planas 

Sao papulas planas de 1 a 5 mm de diametro, leve- 
mente amareladas e ligeiramente salientes que ocorrem 
principalmente em criangas e adolescentes, por isso a de- 
nominagao verruga plana juvenil. Sao, em geral, numero- 
sas, entre dezenas e centenas, e localizam-se preferen- 
cialmente na face, no dorso das maos e nos antebragos 
(Figura 30.15). 


Verrugas genitais - condilomas 
acuminados 

Apresentam-se como papulas vegetantes, roseas, 
nao corneificadas; ocorrem na mucosa da glande, na vul¬ 
va, no anus e na vagina (Figuras 30.16 e 30.17). 

Podem se desenvolver com aspecto similar a couve- 
-flor, daf a denominagao condiloma acuminado. Nas le- 
soes das mucosas peniana, vaginal ou retal, a aplicagao 
da solugao de acido acetico 3 a 5% permite visualizar 
verrugas inaparentes que adquirem cor esbranquigada. 

Quando as verrugas atingem a pele da regiao ge¬ 
nital ou perianal, o aspecto e de papulas queratoticas 
pigmentadas, que podem estar associadas as lesoes 
da mucosa. 

As verrugas genitais em adultos, na maioria das ve¬ 
zes, transmitem-se sexualmente; em criangas, deve ser 
investigada a possibilidade de abuso sexual. 



Figura 30.13 Verruga plantar. Mirmecia. 



Figura 30.14 Verruga plantar. Confluence de papulas 
queratosicas. Verruga em mosaico. 



Figura 30.15 Verrugas planas. Multiplas papulas 
planas, isoladas e confluentes, no dorso da mao. 
Observa-se disposigao linear (Koebner). 



Figura 30.16 Condiloma acuminado. Multiplas lesoes 
papulosas vegetantes no penis. 
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Figura 30.17 Condiloma acuminado. Multiplas lesoes 
papulosas vegetantes espiculadas na genitalia feminina. 


Condilomas acuminados gigantes 
(Buschke-Loewenstein) 

Ocorrem pelo crescimento exuberante das lesoes, 
que formam massas vegetantes em torno da glande ou 
obstruem a vulva ou o anus; sao originarias especial- 
mente dos tipos 6 a 11 de HPV e podem estar em asso- 
ciagao a depressao imunitaria. Na mulher, a gravidez es- 
timula o crescimento de verrugas e condilomas gigantes 
(Figura 30.18). 

Papilomatose bowenoide 

Caracteriza-se por lesoes papulosas, planas, de 4 a 
5 mm de diametro, com a cor do vermelho ao castanho- 
-escuro, mais frequentes no homem que na mulher. No 
homem, sao localizados no penis, particularmente na 
mucosa prepucial e na glande e, na mulher, na vulva. 

0 aspecto sugere verruga genital ou queratose se- 
borreica (Figura 30.19). Clinicamente, as lesoes parecem 
benignas, porem o exame histopatologico revela atipias 
celulares na epiderme, similares ao quadro da molestia 



Figura 30.18 Condilomas acuminados gigantes 
(Buschke-Loewenstein). 



Figura 30.19 Papulose bowenoide. Papulas 
hiperpigmentadas castanho-enegrecidas no penis. 


de Bowen. Na maioria das vezes, ha historia de tratamen- 
to anterior de verrugas genitais com podofilina, procedi- 
mento que pode estimular a agao oncogenica dos HPVs 
encontrados na papulose bowenoide. A evolugao do qua¬ 
dro pos-tratamento e benigna. Na diagnose diferencial 
clfnica, considerar condiloma acuminado classico, li- 
quen piano, psoriase, granuloma anular, queratose se- 
borreicae lesoes nevicas. 

0 tratamento e conservador - eletrocoagulagao, 
criocirurgia, acido tricloroacetico e, mais recentemente, 
imiquimode. 

Hiperplasia epitelial focal 
(doen^a de Heck) 

0 quadro clinico e de multiplas papulas alvacentas, 
individualizadas ou formando placas pequenas na muco¬ 
sa bucal. Causada por HPV, nao e de transmissao sexual, 
e encontrada em amerindios e, excepcionalmente, em ou- 
tras ragas. 



Dermatoses por Virus | 267 


Epidermodisplasia verruciforme 
(Lutz-Lewandowski) 

Causada por alguns tipos de HPV em individuos com 
deficiency na imunidade celular. Como resultado, ha dis- 
seminagao das lesoes verrucosas, em geral planas, e, 
pela agao oncogenica dos virus, desenvolvimento de que- 
ratoses e carcinomas, principalmente em areas expostas, 
pela agao da luz solar como cofator. Em cerca de 25% dos 
casos, ha ocorrencia familiar; heranga autossomica re- 
cessiva e a transmissao mais comum, ainda que haja ca¬ 
sos com heranga ligada ao cromossomo X (Figura 30.20). 

Diagnose das infeccgoes por HPV 

0 aspecto clfnico e caracterfstico, a histopatologia, 
em geral, confirma a diagnose. Ha acantose, papilomato- 
se e hiperqueratose; sao caracterfsticas as celulas va- 
cuolizadas e as massas de querato-hialina. 0 HPV pode 
ser detectado por metodos imuno-histoqufmicos ou de 
biologia molecular, hibridizagao ou PCR. 

HPV e malignidade 

Varios tipos de HPV, como referido, tern potencial 
oncogenico. Em individuos imunocompetentes, verrugas 
resistentes ao tratamento devem ser biopsiadas para 
exame histopatologico considerando a possibilidade de 
carcinoma ou doenga de Bowen. 

Esta comprovado que a infecgao com HPV e a causa 
principal de cancer da cervix; consoante o tipo de HPV e 
a imunidade celular, varia o tempo de evolugao para a 
carcinogenese 

Formas invasivas de condiloma acuminado gigante 
sao relativamente benignas, provavelmente por advirem 
de tipos de HPV de baixo potencial oncogenico. Lesoes 
vegetantes e verrucosas localizadas na cavidade bucal 



Figura 30.20 Epidermodisplasia verruciforme. 
Manchas e papulas eritematosas planas disseminadas 
(verrugas planas). 


denominadas papilomatose florida, ou na genitalia, nos 
dedos das maos e dos pes, nas regioes palmoplantares, 
designadas genericamente carcinoma verrucoso, sao re¬ 
lativamente benignas, em geral associadas com HPV de 
baixo potencial carcinogenico, como os tipos 6 e 11. 

Tratamento 
Verrugas vulgares 

■ Terapia sistemica: nao ha ate agora medicagao VO 
efetiva. Relatos com possfvel agao da cimetidina ou 
outras drogas nao foram comprovados. 

■ Terapia topica: ha numerosos recursos e procedimentos. 

■ Eletrocoagulagao: tratamento eletivo das verrugas 
vulgares. Em criangas, fazer anestesia previa topica 
com lidocama-prilocaina ou xilocafna (4%) e com- 
plementar com anestesia infiltrativa. 0 cirurgiao der- 
matologico deve usar mascara para protegao contra 
partfculas virais. Apos a coagulagao inicial, retirar a 
crosta com cureta ou pinga e, em seguida, coagular 
alguns pontos escuros remanescentes da verruga. A 
eletrocoagulagao nao deve ser profunda, evitando 
atingir o subcutaneo, pela cicatrizagao mais demo- 
rada. Com curativos locais a base de alcool iodado, 
a cicatrizagao ocorre em cerca de duas semanas. 
Recidivas sao raras e devem ser retratadas com a 
mesma tecnica. 0 laser de C0 2 tern o mesmo resul¬ 
tado da eletrocoagulagao, e de custo mais elevado e 
expoe o cirurgiao dermatologico a maior inalagao de 
partfculas virais. 

■ Acido salicfIico (16,5%) e acido lactico (14,5%) em 
colodio flexivel: aplicar somente na lesao, proteger 
com esparadrapo, uma vez ao dia, por sete dias. Nao 
usar em lesoes de mucosa ou da face. 

■ Nitrogenio liguido: fazer compressao usando uma 
haste com algodao na ponta ou com sonda fechada. 
E doloroso e requer varias aplicagoes. 

■ Imiguimode: uso eventual em lesoes resistentes. 
Umedecer para amolecer a queratina e raspar, apli¬ 
car o imiquimode e fechar com esparadrapo. Repetir 
a aplicagao, suspendendo quando ocorrer irritagao. 

■ Imunoterapia de contato: uso eventual em lesoes re¬ 
sistentes. E feita com SADBE (Sguaric Acid Dibuty- 
lester) em lugar do DNCB (dinitroclorobenzeno). A 
tecnica e similar, apos sensibilizagao com a solugao 
a 2%, aplicar a solugao a 1% nas lesoes. 

■ Nunca fazer: cirurgia com exerese e sutura, por dis- 
seminar localmente o virus em redor da lesao retira- 
da. Radioterapia esta definitivamente condenada pe¬ 
la dose alta necessaria e consequente radiodermite. 
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■ Evolugao espontanea e psicoterapia: as verrugas po- 
dem involuir espontaneamente. Em criangas, ha 
possibilidade de cerca de 65% das verrugas desa- 
parecerem espontaneamente em dois anos. Princi- 
palmente em adultos, podem ser eliminadas apos 
psicoterapia por sugestao, incluindo drogas homeo- 
paticas e as “promessas e simpatias”. 

Verrugas periungueais 

Sao de dificil tratamento. 

■ Eletrocoagulagao: nas lesoes menores, a eletrocoa¬ 
gulagao com curetagem e eletiva. Em lesoes exten- 
sas, tern de ser feita em etapas, sem lesar a matriz 
ungueal. 

■ Nitrogenio Ifquido: sessoes de 10 a 30 segundos, 
considerando ser a aplicagao bastante dolorosa. 

■ Cantaridina 0,7%: em acetona e colodio flexfvel, em 
curativo fechado, sob supervisao medica a cada dois 
dias, possibilita resultados favoraveis. 

Verrugas filiformes 

Para tratamento, realizar exerese - seccionar a lesao 
na sua base e eletrocoagular a base, apos anestesia topi- 
caou infiltrativa. 

Verrugas plantares 

■ Acido nftrico fumegante (66%): e o metodo eletivo. 
Aplicar apos raspagem da lesao, sob supervisao 
medica, com curativos a cada dois ou tres dias. Tra¬ 
tamento demorado, dura varias semanas, porem al- 
tamente eficaz; nao causa dor e nao impede ativida- 
des cotidianas. Apos regressao da lesao, ficar sob 
observagao e, se ocorrer recidiva, retratar. 

■ Nitrogenio Ifquido: pode ser experimentado, porem o 
congelamento e bastante doloroso, com frequente 
formagao de bolha, em geral hemorragica, de cica- 
trizagao demorada. 

■ DNCB: em aplicagao local, usado apos sensibiliza- 
gao, porem, pela possivel agao oncogenica, foi 
substituido pelo SADBE, com tecnica similar. 

■ Bleomicina (sulfato de): injegoes na base da verruga 
da solugao (1 mg/mL) de preparagao recente. Apli¬ 
cagao muito dolorosa com resultados inconstantes. 

■ Formaiina: indicagao eletiva nas verrugas plantares 
superficiais chamadas “em mosaico”. Usar em con- 
centragao de 4%, dissolver 15 mL de formaiina em 
100 mL de agua morna e imergir a regiao plantar por 
20 minutos, repetir a aplicagao diariamente apos 
raspagem previa. Quando surgir irritagao primaria, 


espagar as aplicagoes; se ocorrer dermatite de con- 
tato por sensibilizagao ao formol, caracterizada por 
eritema e prurido, suspender o tratamento. 

■ Imiquimode: eventual uso em casos resistentes, com 
a tecnica jaexposta. 

■ Nunca fazer: eletrocoagulagao com curetagem, a ci- 
catrizagao e demorada e pode resultar em cicatriz 
dolorosa perene. Cirurgia excisional tambem nao 
deve ser feita, pela recidiva com disseminagao do 
virus ao longodas incisoes. 

Verrugas planas 

■ Tretinomm creme ou gel, de 0,05 a 0,1%, todas as 
noites, por 4 a 6 semanas. Esse tratamento pode ser 
feito simultaneamente a aplicagao de nitrogenio li- 
quido ou a eletrocoagulagao. 

■ Nitrogenio Ifquido: com bastonete com algodao ou 
sonda fechada em cada lesao, por 4 a 5 segundos. 

■ Eletrocoagulagao: efetiva, precisa ser bem superfi¬ 
cial, nao devendo o doente se expor ao sol. Apos 
duas semanas, a tretinoina pode ser usada. A eletro¬ 
coagulagao pode ser substituida pelo laser de C0 2 . 

■ 5-fluorouracila (5-FU): usado em creme a 5%, apli- 
cado diariamente. Apos uma semana, se ocorrer irri¬ 
tagao, a medicagao deve ser suspensa, e reaplicada 
consoante avaliagao. 

Verrugas genitais - condilomas 
acuminados 

Eletrocoagulagao e curetagem nas verrugas genitais 
localizadas na pele do penis e da vulva e a terapia eletiva. 
O laser de C0 2 possibilita o mesmo resultado. 

■ Podofilina: a podofilina (antimitotico extraido da Eu¬ 
phorbia resinifera) e usada a 25% em alcool 95° 
Aplicar somente nas lesoes, protegendo com vaseli- 
na a area em redor; retirar a podofilina apos 4 a 6 
horas, lavando com agua. Repetir o tratamento de- 
pois de 1 a 3 dias, conforme o grau de irritagao. Nao 
usar em criangas, em mulheres gravidas, na vagina e 
na cervix. 

■ Podofilotoxina: atualmente substitui a podofilina por 
nao ter agao displastica, usada em creme ou solugao 
alcoolica a 0,5%. Aplicar uma ou duas vezes por dia, 
de 3 a 4 dias por semana, ate quatro semanas. Nao 
deve ser usada na gravidez, na vagina e na cervix. 

■ Imiquimode: usado em creme a 5%, recurso atual e 
eficaz. Aplicar diariamente, retirando apos 8 a 10 ho¬ 
ras, nao usar por mais de 16 semanas e espagar as 
aplicagoes quando ocorrer irritagao. 
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■ Acido tricloroacetico a 50 a 70%: para cauterizagao 
das lesoes. 

■ Nitrogenio Ifquido: aplicar com bastao ou sonda por 
3a4segundos. 

■ 5-fluorouracila (5-FU): a 5% em creme, e aplicado 
diariamente por alguns dias. Se ocorrer irritagao, la- 
var, suspender o uso e, se necessario, reaplicar 
quando cessar a irritagao. Ha urn procedimento de 
uso intralesional a 3,3% em veiculo de gel de cola- 
genocom epinefrina (0,1%). 

■ Interferon: o interferon-alfa 2 intralesional e outra al- 
ternativa, particularmente indicado para prevenir 
recidivas. 

■ Peniscopia: importante no seguimento do tratamen- 
to. Feita pela aplicagao de acido acetico a 5%; le¬ 
soes incipientes tornam-se visiveis como pontos 
esbranquigados. 

Condiloma acuminado gigante (Buschke- 
-Loewenstein) 

■ Eletrocirurgia ou laser: indicagao eletiva para a 
eliminagao. 

■ Imiquimode: efetivo como segunda opgao. 

■ Podofilina-podofilotoxina: efetiva. Nao usar em crian- 
gas, na gravidez, na vagina e na cervix. 

■ Etretinato ouacitretina: indicado em lesoes muito vo- 
lumosas, possibilita sua redugao, facilitando o uso 
da eletrocirurgia ou do laser. 

■ Interferon: por via intralesional, e indicado para pre¬ 
venir recidiva. 

■ Papilomatose bowenoide: nunca usar podofilina, ja 
que, como referido, a maioria dos casos ocorre apos 
o tratamento do condiloma acuminado com esse 
medicamento. Criocirurgia com nitrogenio liquido e 
a terapia eletiva e o seguimento com o uso de topicos 
antibacterianos e antileveduras pode ser suficiente. 

■ Eliperplasia epitelial focal (Heck): dispensa tratamen¬ 
to. Eletrocirurgia, laser ou criocirurgia podem ser 
usados. 

■ Epidermodisplasia verruciforme (Lutz-Lewandovsky): 
acitretina, VO, que pode ser associada ao interferon. 
Eletrocirurgia, laser, criocirurgia ou cirurgia excisio- 
nal das neoplasias. 

Verrugas e carcinomas 

Quando, pelo aspecto clinico ou histopatologico, ha 
indicios de malignizagao (carcinoma verrucoso - papilo¬ 
matose florida), a indicagao e cirurgia. 

Se ocorrer lesoes exuberantes ou difusas, tratamen¬ 
to previo com acitretina ou, eventualmente, metotrexato. 


HPVeHIV 

Em lesoes exuberantes e resistentes a terapia de 
HPV, a exclusao de coinfecgao por HIV e indispensavel. 

Profilaxia 

0 primeiro recurso e evitar o contato. A vacinagao e 
de grande interesse em saude, ja que o HPV e urn dos 
responsaveis pelo carcinoma do colo uterino. Recente- 
mente, foi introduzida a primeira vacina anti-HPV, desen- 
volvida dos antivirus HPV 16 a 18, principais responsa¬ 
veis pela maioria das verrugas genitais. Nao ha anti- 
corpos anti-HPV detectaveis no sangue. 

infec(;6es por poxvirus 

Vaccinia 

Vaccinia ou vacina e molestia localizada, restrita ao 
ponto de inoculagao, decorrente da infecgao com o virus 
vacinico-PoMx/s officinale, usada para o desenvolvi- 
mento da imunidade antivarfola. 

Atualmente, com a extingao da variola, a vacinagao 
foi abolida. 

Molusco contagioso 

Afecgao frequente, causada por urn parapoxvfrus, 
cujo tamanho oscila entre 200 a 300 nm, que atinge ex- 
clusivamente a pele e, excepcionalmente, as mucosas. E 
de distribuigao universal e mais comum em criangas. 

Transmitida pelo contato individual, na area genital, 
em adultos, em geral, e por transmissao sexual; em 
criangas, e mais frequente em atopicos. As lesoes sao 
mais abundantes e maiores em imunodeprimidos. 

Manifesta<goes clmicas 

A lesao do molusco e uma papula semiesferica, ses- 
sil, geralmente umbilicada ou com discreta depressao 
central; assintomatica, exceto se infectada, quando pode 
ser dolorosa. Geralmente, ocorrem numerosas papulas 
que podem se localizar em qualquer regiao da pele, mas 
sao mais comuns no tronco, nos membros e na genitalia. 
As papulas apresentam dimensoes diversas, consoante 
o seu desenvolvimento, desde as puntiformes ate as tfpi- 
cas umbilicadas (Figura 30.21). Em atopicos, pode ser 
encontrada uma area de eczematizagao envolvendo 
papulas de molusco; em imunodeprimidos, sao mais nu¬ 
merosas e podem ter grandes dimensoes. 

Diagnose laboratorial 

Geralmente desnecessaria, pois o quadro dermato- 
logico e caracterfstico; o exame de lesao permite confir- 
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Figura 30.21 Molusco contagioso. Multiplas papulas 
de centro umbilicado. 


mar a diagnose. Espremer Lima papula entre duas lami- 
nas e corar pelo Giemsa ou Leishman, encontrando os 
queratinocitos com inclusoes citoplasmaticas. 

0 exame histopatologico e extremamente caracteris- 
tico, com o material viral eosinofilico ocupando o cito- 
plasma e deslocando o nucleo dos queratinocitos para a 
periferia. 

Tratamento 

■ Curetagem: procedimento eletivo, depois do qual 
aplica-se tintura de iodo e curativo compressivo 
para hemostasia. Pode ser feita a espremedura das 
lesoes com pinga; em criangas, deve ser feita anes- 
tesia topica, usando uma ou duas horas antes do 
procedimento, lidocaina-prilocama ou lidocaina. E 
necessario o retorno do paciente a cada duas sema- 
nas, para tratamento de lesoes que se evidenciam 
posteriormente. 

■ Nitrogenio Ifquido: tocar a papula levemente com 
urn cotonete com nitrogenio por 3 a 5 segundos. E 
doloroso e, muitas vezes, e necessario repetir a 
aplicagao. 

■ Hidroxido de potassio: empregado a 5 ou 10%. Apli- 
car nas lesoes diariamente, suspendendo quando 
surgir irritagao. Eficiente, simples e economico, indi- 
cado em lesoes numerosas e recidivantes. 

■ Imiquimode: uso eventual em casos resistentes e 
recidivantes, particularmente em imunodeprimidos. 
Aplicagao por varias semanas. 

■ Cura espontanea: ha references de que, consideran- 
do a possibilidade de duragao limitada da infecgao, 
poder-se-ia esperar a evolugao natural. Conduta er- 
ronea, levando-se em conta a eficacia do tratamento, 
o risco de transmissao e a impossibilidade de prever 
a duragao da doenga. 


ERITEMA INFECCIOSO (QUINTA 
DOENGA) 

Infecgao de ocorrencia universal, decorrente de vi¬ 
rus DNA, o Parvovfrus B19; no Brasil, encontra-se parti¬ 
cularmente na regiao Amazonica. 0 contagio e por via 
aerea, com viremia na segunda semana e exantema na 
terceira ou quarta semanas. A replicagao viral e na medu- 
la ossea, sem perturbagoes na erase sanguinea na maio- 
riadosdoentes. 

Manifesta<;6es clmicas 

Os sintomas prodromicos sao vagos e, em geral, 
discretos, por vezes inexistentes, resumindo-se em febre 
baixa, mal-estar, dores musculoesqueleticas e nauseas. 
Correspondem a fase viremica; apos alguns dias, surge o 
exantema, inicialmente na face, onde exibe aspecto con- 
fluente, com edema das bochechas, configurando a cha- 
mada facies esbofeteada (Figura 30.22). 

Tronco e membros sao logo acometidos por urn eri- 
tema maculopapular, de aspecto reticulado, muito su- 
gestivo da virose; o prurido, quando presente, e discreto. 
Particularmente, em adultos, ha eventual poliartropatia 
de intensidade e duragao variaveis. 

A infecgao regride em ate tres semanas, com possi¬ 
bilidade de recidivar por estimulos variados, como expo- 
sigao solar, tensoes emocionais, uso de corticoides e 
outros. 

Em imunocomprometidos, podem ocorrer anemias 
hemoliticas e outras afeegoes hematologicas, ja que a 
deficiency na produgao de IgG pode prolongar a replica¬ 
gao do virus na serie eritroide da medula ossea. 

Na gravidez, nao ha malformagoes fetais; excepcio- 
nalmente, pode ocorrer a transmissao para o feto, ense- 
jando anemia grave fetal. 



Figura 30.22 Eritema infeccioso. Facies esbofeteada. 
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0 eritema infeccioso e uma doenga rubeola-simile e, 
provavelmente, muitos casos deixam de ser diagnostica- 
dos. Deve ser diferenciado das demais doengas exante- 
maticas de expressao morbiliforme e, eventualmente, de 
formas agudas de LE e dermatomiosite. 

Exames laboratoriais 

A contagem dos reticulocitos pode estar diminufda, 
mesmo em doentes sem anemia, pela agao do virus na 
serie eritroide e a contagem de leucocitos; normal e pode 
haver eosinofilia discreta. A infecgao aguda pode ser 
confirmada pelo encontro de IgM ou elevagao significati- 
va de IgG em amostras sucessivas. Em imunocompro- 
metidos, os titulos podem ser baixos ou ausentes. 0 vi¬ 
rus pode ser identificado por PCR. 

Tratamento 

Sintomatico; quando ocorrer aplasia medular, repo- 
sigao globular; e, em imunodeficientes, tern sido utiliza- 
da a imunoglobulina. Esses doentes e aqueles em fase de 
crise aplastica devem ser colocados em isolamento de 
contato e respiratorio, pelo perigo de contagio por infec- 
goes secundarias. Nao ha vacina para a profilaxia ate 
agora. 


DOENGA DE MAOSPESBOCA 

De ocorrencia universal, e causada por enterovirus, 
principalmente pelo virus coxsackie, tipos 4 ou 16. 0 
tempo de incubagao e de 3 a 6 dias e caracteriza-se por 
febre moderada e vesiculas alongadas, ovoides, nos de- 
dos das maos e dos pes e na mucosa bucal. Podem ser 
encontradas vesiculas nas margens laterals das palmas e 
plantas (Figuras 30.23 e 30.24); o quadro regride em al- 
guns dias. Existem formas monossintomaticas que aco- 
metem somente maos e pes ou apenas a mucosa oral. 

Diagnose 

A diagnose e clfnica e a sorologia e de valor limitado, 
ja que ha 67 sorotipos de enterovirus. 0 virus pode ser 
isolado de lesoes por cultura em tecido, a PCR possibilita 
o reconhecimento do virus em secregoes. 



Figura 30.23 Doenga de maos-pes-boca. Vesfcula 
rota na mucosa oral. 



Figura 30.24 Doenga de maos-pes-boca. Lesoes 
eritematosas e vesiculosas de configuragao oval nas 
regioes plantares. 


A doenga e de duragao limitada e o tratamento e 
sintomatico. 


HERPANGINA 

Infecgao por enterovirus do grupo A do cocksackie- 
vfrus. E caracterizada por lesoes papulovesiculosas ou 
ulceragoes na orofaringe acompanhadas por sintomas 
gerais, como febre, cefaleia, angina e dores no corpo. 
Distingue-se da doenga de maos-pes-boca pela localiza- 
gao, e de outras afecgoes de mucosa orofaringiana, 
como candidose e estomatite aftoide, pela presenga dos 
sintomas gerais. A infecgao e de duragao limitada e o tra¬ 
tamento, sintomatico. 


a 

PIODERMITES E OUTRAS 
DERMATOSES POR BACTERIAS 


infec(;6es bacterianas da pele 

EM GERAL 

Patogenia 

As infecgoes bacterianas da pele representam um 
processo patogenico cutaneo primario ou uma manifes- 
tagao cutanea secundaria a infecgao inicial de outro or- 
gao. Podem ser supurativas, decorrentes da proliferagao 
das bacterias na pele ou de manifestagoes de hipersensi- 
bilidade a antigenos bacterianos; nesse caso, as lesoes 
cutaneas nao sao supurativas. 

Na patogenese da infecgao bacteriana da pele, de- 
vem ser consideradas a patogenicidade do microrganis- 
mo, a porta de entrada do germe e as respostas do hos- 
pedeiro a infecgao. 

A penetragao do germe diretamente na pele, habitual- 
mente, produz inflamagao e supuragao e, a partir desta, 
colonizagao cutanea primaria. Pode determinar dissemi- 
nagao da bacteria via hematogenica com bacteriemia e 
septicemia. Contudo, quando a infecgao primaria ocorre 
em outro orgao, via disseminagao hematogenica, as bac¬ 
terias atingem a pele, determinando comprometimento das 
paredes dos vasos cutaneos, onde ocorre trombose vas¬ 
cular com hemorragia e, por vezes, necrose do territorio 
cutaneo correspondente ao vaso ocluido. 

A virulencia do microrganismo decorre, fundamen- 
talmente, do potencial invasivo da bacteria, geralmente 
determinado pela presenga de elementos antifagocitarios 
na superficie do microrganismo e da sua capacidade de 
produgao de toxinas. 

Sao importantes, ainda, como respostas cutaneas a 
infecgao sistemica, as vasculites por embolos bacteria¬ 


nos ou por reagoes de hipersensibilidade como ocorre 
respectivamente nas lesoes petequiais da meningococ- 
cemia ou no eritema nodoso por estreptococos. 

IMPETIGO 

0 impetigo e dermatose infecciosa por estafiloco- 
cos plasmocoagulase positivos e, ocasionalmente, por 
estreptococos hemoliticos. Ha duas formas, uma com 
bolhas (impetigo bolhoso) e outra com vesicocrostas 
(impetigo nao bolhoso). No impetigo bolhoso, os res- 
ponsaveis sao estafilococos, enquanto no nao bolhoso, 
isolam-se misturas de estafilococos e de estreptococos. 
E possivel que a infecgao inicial seja estreptococica, 
sendo o estafilococo agente infectante secundario. Em 
impetigo nao bolhoso em que predominam as crostas, 
os Staphylococcus aureus sao responsaveis por menos 
de 10% dos casos, predominando, nessas formas, es¬ 
treptococos do grupo A. 

Patogenia 

Com relagao ao impetigo estreptococico, verifica-se a 
colonizagao da pele previamente ao aparecimento das le¬ 
soes cutaneas, que sao favorecidas por solugao de conti- 
nuidade por picadas de insetos ou outros traumas. Em re¬ 
lagao ao impetigo estafilococico, ocorre inicialmente 
colonizagao da mucosa nasal e, a partir desta, ha contami- 
nagao da pele, com surgimento das lesoes cutaneas. 

E mais comum em criangas e a falta de higiene cos- 
tuma ser fator predisponente. Esses germes podem ins- 
talar-se em afecgoes anteriores, como escabiose e ecze¬ 
mas, quando, entao, usa-se o atributo impetiginizado 
para a dermatose primaria. A infecgao e contagiosa, par- 
ticularmente em criangas. 
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Manifesta<;6es clmicas 

A lesao inicial e maculoeritematosa que logo se 
transforma em vesicopapula ou mesmo bolha purulen- 
ta, bastante superficial e, por isso mesmo, de duragao 
efemera. 0 conteudo seroso ou seropurulento pelo des- 
secamento forma crosta melicerica, caracterfstica do 
impetigo. E comum o aparecimento de lesoes satelites 
que podem permanecer isoladas ou coalescer (Figuras 
31.1 e 31.2). 

Pode ocorrer linfadenopatia regional. As lesoes sao 
mais comuns em areas expostas, particularmente na face 
e nas extremidades, mas qualquer area corporea pode 
seratingida. 

No impetigo estafilococico, predominam lesoes ve- 
sicobolhosas flacidas, porem mais duradouras do que as 
observadas no impetigo estreptococico. E frequente que 
se observem areas com as bolhas recentemente rotas, 
constitufdas por erosoes circundadas por restos de bo¬ 
lhas na periferia das lesoes. 0 descuido no tratamento 
pode levar a formagao de ulceragoes. 

Os casos nao complicados se curam sem deixar 
sequelas e a complicagao mais grave que pode ocorrer 
e a glomerulonefrite nos impetigos produzidos por 
estreptococos. 

Diagnose 

Em geral, clfnica. Em casos especiais, pode ser fei- 
to exame bacterioscopico e culturas para identificagao 
do agente causal. Na diagnose diferencial, pode ser ne- 
cessaria a exclusao de micoses superficiais nas formas 
com clareamento central, herpes simples, quando ha 
certo agrupamento das vesicobolhas e, eventualmente, 
devem ser afastados iododerma e bromoderma. 


Tratamento 

Medidas essenciais sao a limpeza e a remogao das 
crostas com agua morna e sabao ou agua de Alibour 
forte, dilufda a 10 ou 20%. A limpeza deve ser feita de 2 
a 3 vezes por dia para prevenir a formagao de novas 
crostas. Se houver dificuldade na retirada, as crostas 
precisam ser amolecidas previamente com oleo ou va- 
selina ligeiramente aquecida. Em seguida, aplica-se 
pomada ou creme de antibiotico, sendo preferfveis os 
de uso topico exclusivo e de baixo poder sensibilizante, 
como a mupirocina ou acido fusfdico, de 2 a 3 vezes por 
dia. Quando ha lesoes disseminadas, e conveniente a 
administragao de antibiotico via sistemica, do tipo pe- 
nicilina comum ou semissinteticas e penicilinase-resis- 
tentes, como a oxacilina. As cefalosporinas sao tam- 
bem indicadas. Antibioticos macrolfdeos como a 
eritromicina sao eficazes, indicados em pacientes aler- 
gicos a penicilina. 

ECTIMA 

Apresenta algumas semelhangas com o impetigo. 
A lesao inicial, fugaz, e uma vesfcula ou vesicopustula 
que, estendendo-se mais profundamente ao romper-se, 
deixa uma ulceragao superficial. As crostas formam-se 
precocemente e sao secas, duras e aderentes (Figura 
31.3). A cura pode ocorrer com ou sem cicatrizagao. 
Cogagem e ma higiene favorecem evolugao mais pro- 
trafda. As possfveis complicagoes sao as mesmas do 
impetigo, particularmente a glomerulonefrite. As crian- 
gas sao mais sujeitas e a localizagao mais frequente e 
nas pernas. 0 tratamento, basicamente, e o mesmo do 
realizado para impetigo, podendo coexistir as duas for¬ 
mas de piodermite. 




Figura 31.2 Impetigo. Multiplas pustulas e placas 
crostosas naface. 


Figura 31.1 Impetigo. Lesoes crostosas (crostas 
melicericas) naface. 
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Figura 31.3 Ectima. Lesao ulcerosa pustulocrostosa 
rodeada por halo eritematoso. 


SINDROME ESTAFILOCOCICA DA 
PELE ESCALDADA (STAPHYLOCOCCAL 
SCALDED SKIN SYNDROME - SSSS) 

Quadro causado por exotoxinas esfoliativas A e B do 
Staphylococcus aureus. 0 fago-grupo responsavel e o 2 
(tipos 71 e 55), porem tern sido identificadas toxinas pro- 
duzidas pelos fago-grupos 1 e 3. Em geral, o foco infec- 
cioso nao se encontra na pele, mas em outros pontos, 
sob a forma de otites, conjuntivites e outras infecgoes. 

Manifesta<;6es clmicas 

Ocorre habitualmente em recem-nascidos (doenga de 
Ritter von Rittershain) ou em criangas maiores e, muito 
raramente, em adultos. Alguns dias apos intcio de faringi- 
tes, conjuntivites, otites ou outras infecgoes estafilococi- 
cas, surgem febre e eritema difuso, sobre o qual se formam 
grandes bolhas flacidas, que rapidamente se rompem, 
originando grandes areas erosivas circundadas por reta- 
Ihos epidermicos, correspondentes a epiderme destacada. 
0 sinal de Nikolsky esta presente (Figura 31.4). 

Histopatologia 

Observa-se clivagem alta na epiderme ao nivel da 
camada granulosa, acompanhada de discreto infiltrado 
inflamatorio na epiderme e na derme. 



Figura 31.4 Sindrome estafilococica da pele 
escaldada em evolugao. Extensas areas erosivas com 
restos de bolhas e recobertas por crostas. 


Diagnose 

0 principal diagnostic diferencial deve ser feito 
com a necrolise epidermica toxica (NET). Nesse caso, ha 
sempre historia de uso de medicamentos e a presenga de 
foco infeccioso nao e obrigatoria. 

Pode ser util a realizagao de exame citologico que, 
pela clivagem alta na SSSS, demonstrara a presenga de 
celulas epiteliais sem celulas inflamatorias, ao passo que 
na NET, em virtude da clivagem subepidermica, encon- 
trar-se-ao celulas inflamatorias. 

A histopatologia do retalho da bolha demonstra, na 
SSSS, apenas camada cornea e granulosa, enquanto na 
NET, pela clivagem subepidermica, esse retalho se mos- 
trara composto pela totalidade da epiderme. Finalmente, 
o exame histopatologico da lesao permitira a diagnose 
definitiva com clivagem subgranulosa na SSSS e cliva¬ 
gem subepidermica naNET. 

Tratamento 

Deve ser feito com penicilinas semissinteticas resis- 
tentes a penicilinase, como a oxacilina via intravenosa - 
50 a 100 mg/kg/dia em recem-nascidos; e 100 a 200 
mg/kg/dia em adultos -, em dosagens fracionadas em 
aplicagoes a cada 4/6 horas. Apos melhora clfnica signi- 
ficativa, a via intravenosa pode ser substitutda por via 
oral - cloxacilina 50 mg/kg/dia em doses divididas a 
cada 6 horas. Sao ainda importantes as medidas de or- 
dem geral, como a hidratagao adequada e os cuidados 
complementares com o foco infeccioso, inclusive drena- 
gem de abscessos, quando indicada. 

FOLICULITES 

Piodermites que se iniciam no foltculo piloso. Com- 
preendem forma superficial (ostiofoliculite) e duas for- 
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mas profundas (sicose e hordeolo). 0 termo sicose apli- 
ca-se a foliculite supurativa das regioes pilosas. Sao 
doengas universais, que incidem em todas as idades. As 
sicoses, obviamente, ocorrem mais no adulto. 0 germe 
habitualmente encontrado e o estafilococo plasmocoa- 
gulase positivo; nao obstante, em condigoes de debilida- 
de do hospedeiro, o processo pode ser desencadeado 
por outros microrganismos, como bacilos coliformes e 
estafilococos plasmocoagulase negativos. 

Foliculite superficial, ostiofoliculite 
ou impetigo de Bockhart 

E forma particular de impetigo e apresenta pequena 
pustula folicular da qual, apos ruptura e dessecagao, 
forma-se crosta. A pustula nao interfere no crescimento 
do pelo ou cabelo. As lesoes sao geralmente numerosas, 
localizando-se de preference no couro cabeludo e nas 
extremidades. 0 processo, ganhando a profundidade, 
podesecronificar. 

Sicose da barba 

A lesao e pustula folicular centralizada por pelo e 
podem ocorrer placas vegetantes e infiltradas (Figura 
31.5). Se nao tratadas em tempo, as lesoes tendem a se 
cronificar. A sicose da barba nao interfere no crescimen¬ 
to dos pelos. Existe umaforma denominada sicose lupoi- 
de, na qual a cicatricial, com disposigao circinada 
e atividade na periferia das lesoes. 

A unica diagnose diferencial da sicose da barba e com 
a tinha da barba. 0 exame micologico dirime a duvida. 

Hordeolo ou ter^ol 

E a infecgao estafilococica, profunda, dos cflios e 
glandulas de Meibomius. 0 edema e intenso em virtude 
da frouxidao do tecido palpebral (Figura 31.6). E comum 
em portadores de blefarite que e, muitas vezes, manifes- 
tagao de dermatite seborreica. 

Tratamento 

Nas foliculites superficiais, o tratamento e semelhante 
ao do impetigo bolhoso. Nas foliculites profundas, o trata¬ 
mento tern que ser mais energico do que nas superficiais. 0 
exame bacteriologico com antibiograma e util para escolha 
do antibiotico especffico. A terapeutica topica e importante 
e deve ser feita como referida a proposito do impetigo. 

Foliculites secundarias 

Consideram-se, neste capftulo, tres entidades clfnicas 
que sao possivelmente variagoes do mesmo processo pa- 
tologico de oclusao folicular: hidrosadenite, acne conglo- 



Figura 31.5 Sicose da barba. Papulopustulas 
foliculares na regiao da barba. 



Figura 31.6 Hordeolo. Lesao pustulosa acompanhada 
de edema e eritema na palpebra superior. 


bata e foliculite dissecante do couro cabeludo. Nas tres, a 
patogenia e a mesma. Nos doentes dessas afecgoes, ha 
tendencia inata a hiperqueratose folicular, a qual leva a 
obstrugao do ostio folicular e a consequente retengao dos 
produtos que deveriam ser eliminados, seguindo-se a in¬ 
fecgao. Os seguintes elementos clfnicos sao comuns as 
tres entidades: formagao de numerosos comedoes; pre- 
senga de abscessos multiplos intercomunicantes; trajetos 
fistulosos por onde se elimina o material; tendencia a for¬ 
magao de cicatrizes hipertroficas e queloidianas. 

Hidrosadenite 

Ver Capftulo 23. 

Acne conglobata 

Ver Capftulo 22. 

Foliculite dissecante do couro 
cabeludo (folliculitis abscedens 
et suffodiens ) 

E uma forma cronica e grave de foliculite que se ca- 
racteriza por cicatrizes alopecicas, formagao de fistulas e 
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abscessos, produzida, geralmente, por S. aureus. E afec- 
gao rara. 

Manifesta^oes clmicas 

Ocorre principalmente em jovens. Ao exame, obser- 
vam-se nodulos e abscessos drenando pus e serosidade. 
Os abscessos sao subminantes - por isso suffodiens- 
comunicando-se uns com os outros. 

A inspegao cuidadosa mostrara a presenga de come- 
does que, provavelmente, sao o ponto de partida da mo- 
lestia. A evolugao e torpida, com melhoras e recidivas. 
Na evolugao, formam-se cicatrizes hipertroficas e que- 
loidianas, destruigao de foliculos pilosos com areas de 
alopecia de tamanhos variados, no couro cabeludo (Fi- 
gura 31.7). 0 mesmo paciente pode apresentar hidrosa- 
deniteouacneconglobata. 

Diagnose 

E clinica. Devem ser lembrados, na diagnose diferen- 
cial, a acne queloidiana e quadros identicos produzidos 
por dermatofitos. Realmente, em criangas ou adultos jo¬ 
vens, o processo pode confundir-se com infecgoes fungi- 
cas do couro cabeludo, ja que fungos dermatofitos podem 
determinar quadro semelhante. Na diagnose de laborato¬ 
ry, sao importantes os exames bacteriologico e micologi- 
co, para estabelecer a natureza exata do processo. 

Tratamento 

Quando o processo e estafilococico, torna-se con- 
veniente fazer antibiograma para orientagao terapeutica. 
0 tratamento indicado e semelhante ao da furunculose, 
nas formas estafilococicas. Alem dos antibioticos, tern 
sido empregada, com algum resultado, isotretinoina em 
doses de 0,5 a 1 mg/kg/dia. 

Foliculite decalvante 

Forma rara de foliculite de carater cronico, geralmente 
produzida por Staphylococcus aureus, que leva a destruigao 
dos foliculos, resultando em alopecia cicatricial. 

Geralmente, cultiva-se Staphylococcus aureus a par- 
tir do pus das lesoes foliculares, embora ocasionalmente 
possam ser isolados germes gram-negativos. 

Manifesta<^oes clmicas 

Surgem placas com pustulas foliculares na periferia, 
ocorrendo progressao centrffuga das lesoes que, plena- 
mente desenvolvidas, mostram-se como placas alopeci- 
cas com atrofia central e presenga ocasional de alguns 
tufos capilares. 0 curso e cronico e progressive. Quando 
o processo ocorre no couro cabeludo, denomina-se foli- 



Figura 31.7 Foliculite dissecante do couro cabeludo. 
Abscessos, cicatrizes e alopecia. 



Figura 31.8 Foliculite decalvante do couro cabeludo. 
Alopecia cicatricial. 


culite decalvante do couro cabeludo (Figura 31.8), quan¬ 
do ocorre nos membros inferiores, e a foliculite decal¬ 
vante de Arnozan-Dubreuilh (Figura 31.9) e, na barba, 
constitui a sicose lupoide. 

Diagnose 

E feita em bases clmicas, histopatologicas e por 
meio do cultivo para bacterias. Na diagnose diferencial, 
devem ser consideradas, no couro cabeludo, alopecias 
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Figura 31.9 Foliculite decalvante de Arnozan- Figura 31.10 Foliculite queloidiana. Papulas, pustulas 

Dubreuilh. Placa eritematosa composta por pustulas e placas queloidianas na regiao da nuca. 
foliculares com destruigao dos pelos. 


cicatriciais em geral, foliculite abscedante, pseudopela- 
da, lupus eritematoso discoide e tinea favosa. Nos mem- 
bros inferiors, devem ser considerados o granuloma 
tricofftico e outras foliculites. Finalmente, na face, exi- 
gem diagnose diferencial o lupus eritematoso discoide 
cronico e o lupus vulgar. 

Tratamento 

Com antibioticos topicos (mupirocina ou acido fusf- 
dico) e sistemicos, pela frequencia de estafilococos re- 
sistentes a antibioticoterapia sistemica, deve ser orienta- 
do por antibiograma. Fla relato sobre a eficacia da 
combinagao de 300 mg de rifampicina e 300 mg de clin- 
damicina, duas vezes ao dia, por dois meses. Em caso de 
resultado, o tratamento pode ser repetido 2 ou 3 vezes. 
Fla referenda sobre o uso da dapsona, 100 mg/dia, com 
sucesso. 

Foliculite queloidiana da nuca (acne 
keloidalis) 

Acomete principalmente homens de pele negra. Os 
indivfduos afetados apresentam, geralmente, politriquia, 
isto e, fusao de folfculos na superffcie da pele, dos quais 
emergem dois ou tres pelos. A enfermidade comega com 
foliculite profunda causada por estafilococos e, muito 
raramente, por bacterias gram-negativas. Segue-se a 
formagao de fibrose com cicatrizes queloidianas. 

Manifesta^oes clfnicas 

A zona mais frequentemente comprometida e a nuca. 
E comum a coexistent com pseudofoliculite da barba. 
A lesao fundamental e uma papula dura, folicular e 
acompanhada, quase sempre, de pustulas foliculares e 
abscessos. Caracterfstica do processo e a reparagao 


com formagao de lesoes queloidianas isoladas ou, mais 
comumente, confluentes. Resulta na formagao de exten- 
sas placas queloidianas, fibrosas, caracterfsticas da doen- 
ga (Figura 31.10). 

Diagnose 

A diagnose diferencial se faz com a foliculite disse- 
cante do couro cabeludo. A diagnose de laboratorio e, 
habitualmente, desnecessaria, empregando-se apenas o 
antibiograma, para orientagao terapeutica. 

Tratamento 

A molestia e rebelde a terapeutica. Como medidas 
locais, indicam-se remogao com pinga depiladora dos 
pelos encravados, drenagem dos eventuais abscessos e 
aplicagao de antibioticos topicos em logao ou creme, que 
devem ser usados tambem nas fases em que a doenga 
esta inativa. 

Como terapeutica geral, emprega-se a antibioticotera¬ 
pia, orientada por antibiograma. Em casos extremamente 
rebeldes, pode-se associar a radioterapia. Eletrocoagula- 
gao ou cirurgia excisional sao recursos possfveis. 

Furunculo e antraz (furuncle and 
carbuncle ) 

Podem ser estudados em conjunto. Antraz (em in¬ 
gles, carbuncle- “carbunculo”) e urn conjunto de furun- 
culos. O furunculo e o antraz resultam da infecgao estafi- 
lococica do folfculo piloso e da glandula sebacea anexa. 
A infecgao destroi esses anexos da pele e deixa cicatriz. 
0 furunculo e o antraz ocorrem somente em regioes onde 
ha folfculos pilossebaceos. 
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Manifestacgoes clfnicas 

0 furunculo inicia-se a partir de foliculite superfi¬ 
cial, ou ab initio, como nodulo situado profundamente. 
0 antraz compromete mais que um foliculo pilosseba- 
ceo (Figura 31.11). 

0 nodulo do furunculo e eritematoso, doloroso e 
quente. Apos 2 a 4 dias, torna-se flutuante. Em seguida a 
ruptura do furunculo, ha eliminagao do tecido necrosado 
que ocupa o seu centro, o carnicao (Figura 31.12). 

Os furunculos ocorrem mais frequentemente em areas 
pilosas sujeitas a maiores atrito e sudorese - pescogo, 
face, axilas, nadegas. Os furunculos ou a furunculose, 
que e a eclosao ou sucessao de multiplos furunculos, 
podem complicar dermatoses secundariamente infecta- 
das, como a pediculose e a escabiose. 

Nos casos de furunculose, na maioria das vezes, nao 
ha disturbios predisponentes; excepcionalmente encon- 
tram-se causas predisponentes como diabetes, doengas 
hematologicas, subnutrigao, defeitos na quimiotaxia de 



Figura 31.11 Antraz. Multiplos abscessos confluentes 
na regiao da nuca, localizagao mais comum. 





Figura 31.12 Furunculos. Nodulos 
eritematoedematosos com formagao de pus. 


neutrofilos, deficiency de imunoglobulinas e imunode- 
pressoes infecciosas ou medicamentosas. 

0 antraz e o aparecimento simultaneo de multiplos 
furunculos em um mesmo local. A area apresenta-se eri- 
tematosa, edematosa, com multiplos pontos de drena- 
gem de pus. 

Diagnose 

Na diagnose de laboratory, fazem-se exame bacte- 
riologico e antibiograma, mais com finalidade de orientar 
o tratamento do que para confirmagao diagnostica, ja 
queoquadro clfnico e tfpico. 

Tratamento 

No intcio do furunculo, sao uteis compressas quen- 
tes, contribuindo para a evolugao do quadro. Administra- 
gao de antibiotico sistemico e indicada. Apos alguns 
dias, quando ha o aparecimento do ponto central do abs- 
cesso, a drenagem e indicada, com espremedura mode- 
rada para a eliminagao do carnicao. Drenagem cirurgica 
precoce ou espremedura violenta do furunculo sao con- 
traindicadas. Na furunculose recidivante, os cuidados 
higienicos sao importantes. As vestes e os objetos de 
uso pessoal devem ser mantidos separados ate que se- 
jam convenientemente limpos e, eventualmente, desinfe- 
tados. As maos e a face do paciente precisam ser rigoro- 
samente limpas e deve-se usar, para todo o corpo, 
sabonete com triclosano a 1% ou outro antisseptico. 

E conveniente manter secas as regioes do corpo que 
geralmente ficam umidas. Com esse objetivo, sao usa- 
dos desodorantes e antiperspirantes, alem de logoes 
contendo alcool. Essa medida e conveniente porque a 
sequidao inibe o crescimento de bacterias na pele. Os 
processos sistemicos que podem ser predisponentes de¬ 
vem ser pesquisados e, se presentes, corrigidos. 

Fla fatores predisponentes externos, como exposi- 
gao a agentes qutmicos industriais, particularmente oleos 
e pressao excessiva de roupas e cintos. Obesidade, hipe- 
ridrose e pelos encravados devem ser tratados. Pesqui- 
sar, se indicado, fonte de estafilococos em familiares. E 
importante a aplicagao de antibioticos topicos na regiao 
nasal, habitat frequente de estafilococos, a partir da qual 
ha disseminagao para a pele. 

As lesoes abertas devem ser tratadas com antibioti¬ 
cos topicos, mupirocina ou acido fustdico e mantidas 
sob curativos oclusivos. 

Exame bacteriologico e antibiograma sao indicados 
para o uso via sistemica de antibiotico adequado, deven- 
do a administragao ser feita por varias semanas. A maio- 
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ria dos casos responde bem a antibioticos comuns como 
a cefalexina, 2 g/dia. Para formas resistentes, ha referen- 
cias de resultado favoraveis com a associagao de cloxaci- 
lina 500 mg a cada seis horas e rifampicina 600 mg/dia, 
por dez dias. Em casos extremamente resistentes, ha rela- 
tos sobre a eficacia da administragao da rifampicina, 600 
mg/dia, ou clindamicina 150 mg/dia, por tres meses. 

Pseudofoliculite da barba 

Afecgao mais comum em homens de pele negra ou 
mestigos. Ocorre particularmente em pacientes habitua- 
dos a se barbear com regularidade. E decorrente de fator 
anatomico de os pelos da barba, especialmente nos ne- 
gros e mestigos, serem do tipo ulotrfquio, isto e, tendem a 
recurvar. Fator secundario na sua patogenese e a infecgao. 
Os pelos sao encurvados no folfculo e, com o crescimento, 
novamente penetram na epiderme (pelos encravados), 
sendo, entao, facilmente infectados secundariamente por 
estafilococos saprofitos da pele, comumente do tipo con- 
siderado nao patogenicos, plasmocoagulase negativos. 

Manifestagoes clfnicas 

O ato de barbear-se e requisito obrigatorio. As le- 
soes fundamentais sao papulas ou pustulas situadas na 
regiao atingida e decorrem do encravamento de pelos na 
pele. Como somente os pelos curtos encravam, torna-se 
clara a razao pela qual a afecgao somente ocorre em indi- 
vfduos que se barbeiam regularmente. Nao ocorre em 
indivfduos de pele branca, a nao ser excepcionalmente, 
porque, neles, os pelos nao sao ulotrfquios, isto e, acen- 
tuadamente encurvados (Figura 31.13). 

Diagnose 

Geralmente, sao desnecessarios recursos laborato- 
riais. Em casos excepcionais, podera surgir duvida com 
relagao a diagnose diferencial com sicoses bacterianas 



Figura 31.13 Pseudofoliculite da barba. Papulas 
foliculares ao longo da regiao da barba. 


ou micoticas. Os exames citobacteriologico e micologico 
podem, facilmente, esclarecer a diagnose. 

Pseudofoliculite da virilha 

Nos ultimos anos, vem sendo observado quadro de 
pseudofoliculite da virilha em mulheres. Com o uso de 
trajes esportivos mais sumarios, a depilagao dessa re¬ 
giao tornou-se habito. Com frequencia, instala-se qua¬ 
dro semelhante ao da pseudofoliculite da barba. Ocasio- 
nalmente, e visto nas coxas e nas pernas. 

Tratamento 

Nao existe tratamento regularmente eficiente para 
esses casos. Medida eficaz seria o abandono do ato de 
se barbear ou se depilar. Para o controle do quadro, usar 
sabonete antisseptico com triclosano a 1%, antes e de- 
pois das duas atividades. Em seguida, empregar urn anti- 
biotico topico eventualmente associado com corticoide. 
Resultado definitivo se da com a depilagao, que, antes 
feita com eletrocoagulagao ou eletrolise, atualmente e 
realizada a laser, com resultados excelentes. 

ERISIPELA - CELULITE 

Forma aguda de celulite superficial, ocorrendo ge¬ 
ralmente nos membros inferiores, causada por estrepto- 
cocos beta-hemolfticos, grupo A. Raramente, quadros 
clfnicos semelhantes sao produzidos por Staphylococcus 
aureus. E infecgao universal, sem prevalence em ne- 
nhum grupo etario. A penetragao do estreptococo ocorre 
em geral por solugoes de continuidade na pele. Sao por- 
tas de entrada frequentes nos membros inferiores as ul- 
ceragoes e as dermatomicoses. Ha formas que ocorrem 
apos traumas ou sem nenhuma noxa local. A erisipela e a 
celulite ocorrem quase sempre nas pernas, principal- 
mente quando ha condigoes locais favoraveis ao desen- 
volvimento da infecgao como edema e estase venosa. 
Doengas gerais, cardiorrespiratorias, hematologicas, 
diabetes e imunodeficiencias sao condigoes que facili- 
tam o desenvolvimento da infecgao. 

Erisipela dos membros inferiores 

Manifesta<goes clfnicas 

A instalagao e a evolugao sao agudas, com sintomas 
e sinais gerais de infecgao. Ha febre, mal-estar e adenite- 
-satelite na regiao comprometida. Na area acometida, ha 
eritema-rubro, edema, dor e aumento da temperatura. A 
zona afetada apresenta borda nftida, a qual avanga com a 
progressao da molestia. Podem surgir bolhas - erisipela 
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bolhosa (Figura 31.14). Apos regressao, pode haver sur- 
tos repetidos de erisipela, erisipela recidivante, pela per- 
manencia de linfedema local que favorece novos surtos 
da infecgao cuja sucessao pode conduzir ao aumento 
progressive da regiao, com edema e fibrose, que consti- 
tui oquadro daelefantiase. 

Celulite dos membros inferiores 

Infecgao subaguda cronica profunda acometendo 
derme e hipoderme, causada em adultos, em geral, por 
estreptococos Grupo A e S. aureus e, eventualmente, por 
outras bacterias. Em criangas menores de tres anos, He¬ 
mophilus influenza, tipo B, pode ser uma causa. 

Manifesta0es clmicas 

Ha edema, eritema com discreto aumento local da 
temperatura. Ocorre, muitas vezes, em torno de lesoes 
ulcerativas da pele, podendo surgir supuragao. Em geral, 
nao ha sintomas gerais, eventualmente, adenite. 

Como na erisipela, ha condigoes locais e gerais que 
facilitam o aparecimento e a cronicidade do quadro. Sem 
separagao nftida entre celulite e erisipela, ha, com fre¬ 
quence, alternancia entre as duas infeegoes. 

Diagnose 

A diagnose laboratorial habitualmente e desnecessa- 
ria. Em formas de celulites resistentes, recomenda-se a 
identificagao da bacteria responsavel pela infecgao, a par- 
tir de cultura com material obtido por pungao aspirativa. 
Eventualmente, o quadro e causado por bacterias como 
Proteus mirabilis, Escherichia coli, Clostridium septicum e 
outros microrganismos. 

Tratamento 

Na erisipela, o repouso e essencial, principalmente 
quando o processo acomete o membro inferior, sendo a 
droga de escolha para o seu tratamento a penicilina. De 
acordo com a intensidade da infecgao, pode ser indicada a 
administragao de penicilina G cristalina, na dosagem diaria 
de 5 a 10 milhoes de unidades, vias intramuscular ou in- 
travenosa, a cada 4 a 6 horas. Opgao e a penicilina G po- 
tassica procafna, 400 mil unidades, 2 a 3 vezes por dia. Na 
possibilidade de associagao estreptoestafilococica, e indi¬ 
cada a oxacilina, 500 mg, a cada 4 a 6 horas. E posstvel 
associar a penicilina com sulfametoxazol-trimetoprima. 

Elevagao das pernas e indispensavel e, se necessario, 
compressas frias para alfvio da dor. Apos a fase aguda, 
para prevenir recatda, e conveniente administrar penicilina 
ou sulfa por 3 a 4 semanas como penicilina-benzatina, 
1.200.000 unidades, 1 vez por semana, intramuscular, 



Figura 31.14 Erisipela. Eritema, edema e bolhas rotas 
com crostas e areas de necrose na perna. 


ou sulfametoxazol-trimetoprima. E indispensavel manter 
elevagao das pernas a noite e, se houver edema vesperti- 
no, usar meia elastica. A penicilina pode ser substitutda 
porcefalosporinas. 

Na celulite, quando ha edema, eritema e aumento 
local da temperatura, usar antibiotico, como cefalospori- 
na ou macroltdeos. A administragao de sulfametoxazol- 
-trimetoprima tambem e indicada. 

Elevagao das pernas de noite e de dia, quando posst¬ 
vel. Usar meias elasticas (preferencialmente de alta ou 
media compressao), evitar sempre a posigao ereta e 
deambular o maximo posstvel sao requisitos importan- 
tes para melhora e prevengao das recidivas. 

Em ambas as infeegoes, sao indispensaveis a inves- 
tigagao e o tratamento de doengas sistemicas e de condi¬ 
goes responsaveis por edema dos membros inferiores, 
como flebites e tromboflebites, quadros ortopedicos, 
neurologicos e outras. 

Erisipela e celulite em outras 
localiza<;des 

Face 

Quadros raros com as mesmas caractertsticas clmi¬ 
cas da localizagao nas pernas. Surgem apos traumas ou 
ferimentos, mas, frequentemente, nao se encontra porta 
de entrada da bacteria (Figura 31.15). Nesses casos, ex- 
cluir infeegoes locais, como sinusites, amidalites e den- 
tarias. 0 tratamento e a administragao de antibiotico ou 
sulfamtdico. 

Localiza-se em qualquer regiao da face, eventualmen¬ 
te com dois aspectos: a celulite em redor dos olhos ; e a 
periorbital. Nessas infeegoes, em criangas, o quadro pode 
ocorrer em virtude do Hemophilus influenza. Complica- 
goes sao raras, excepcionalmente ocorrendo comprometi- 
mento do sistema nervoso central. 
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Figura 31.15 Erisipela. Eritema e edema na orelha, 
progredindo para a face. 


Tratamento 

A administragao de penicilina, amoxicilina-clavula- 
nato de potassio, eritromicina ou outro macrolfdeo e 
sulfametoxazol-trimetoprima em dosagem de acordo 
com a intensidade dos quadros. 

Outras areas 

Excepcionalmente, sao observados quadros de erisi¬ 
pela ou celulites em outras areas da pele apos traumas, 
ferimentos, que regridem com tratamento antibacteriano. 

Celulite perianal 

Ocorre em decorrencia de estreptococo beta-hemo- 
litico grupo A, com inicio ao redor do anus, caracterizada 
por eritema perianal, secregao, prurido e tenesmo ao 
evacuar. Ocorre mais comumente em criangas e nao deve 
ser confundida com candidose, fazendo-se exame mico- 
logico quando necessario. 

Tratamento 

Administragao de antibiotico como referido. Local- 
mente, usar pomada de mupirocina ou creme de acido 
fusfdico. 


TRICOMICOSE AXILAR (LEPTOTRIX) 

Quadro frequente, a tricomicose axilar (leptotrix) 
compromete os pelos da axila e, as vezes, da regiao pu- 
biana. Nao e infecgao fungica, mas bacteriana, em virtude 
do genero Corynebacterium, particularmente Corynebac- 
terium tenuis, que forma densas colonias na superffcie 
dos pelos. Sao condigoes predisponentes a higiene pobre 
eahiperidrose. 

Manifesta<;6es clmicas 

A infecgao e assintomatica. Os pelos estao envolvi- 
dos por pequenas concregoes solidas, aderentes. Exis- 
tem tres variedades, em que as concregoes sao amare- 
ladas (flava), vermelhas (rubra) e pretas (nigra). A forma 
frequente e a flava, sendo que a nigra e a rubra sao ra- 
ras. Com frequencia, alem da hiperidrose, ha bromidro- 
se (Figura 31.16). 

Diagnose 

A diagnose clfnica e imediata, porem a bacteria pode 
ser encontrada em exame direto, apos clarificagao pelo 
KOH ou corada, sendo gram-positiva. Nao ha acometi- 
mento da pele. 



Figura 31.16 Tricomicose axilar. Variedade flava. 
Presenga de concregoes amareladas nos pelos. 
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Tratamento 

Consiste na raspagem ou corte dos pelos e aplica- 
goes de alcool iodado, creme ou sabao antibacteriano. 
Os imidazolicos, solugoes alcoolicas de acido salicilico a 
3 a 5%, de cloreto de alummio a 3 a 5%, sao efetivos. 

ERITRASMA 

Molestia de incidencia universal, causada pela bac¬ 
teria Corynebacterium minutissimum , mais frequente em 
paises de clima quente e umido. Ocorre em homens e 
mulheres, com ligeira preference pelo sexo masculino, 
sendoexcepcional na infancia. 

Manifesta<;6es clmicas 

Manchas castanhas ou marrons, descamativas, de 
bordas bem delimitadas, que, nas fases iniciais, apresen- 
tam coloragao avermelhada (Figura 31.17). E caracteristica 
a localizagao das lesoes em zonas intertriginosas, princi- 
palmente nas regioes axilares ou inguinocrurais e nos es- 
pagos interdigitais dos pes. Eventualmente, nao se limitam 
as areas intertriginosas, ocorrendo tambem nas paredes 
toracica e abdominal. Essas lesoes devem ser distinguidas 



Figura 31.17 Eritrasma. Mancha acastanhadade 
limites precisos naaxila. 


da dermatite seborreica e da tinha crural. Observa-se a as- 
sociagao de eritrasma com diabetes. 

Diagnose 

Confirma-se pelo exame com luz de Wood, quando 
surge uma fluorescencia vermelho-coral caracteristica 
em virtude de uma porfirina produzida pela bacteria que, 
eventualmente, pode ter sido eliminada se a lesao foi la- 
vada recentemente. A diagnose laboratorial pode ser feita 
pelo encontro da bacteria. As preparagoes pelo KOFI sao 
raramente elucidativas, possibilitando, entretanto, ex- 
cluir infecgao fungica. E necessario corar pelo Gram, que 
mostra organismos gram-positivos com formas filamen- 
tosas ou cocoides de algumas micras de tamanho. Nao e 
necessaria cultura, exceto para fins investigativos. 

Tratamento 

Nas formas localizadas, recorre-se ao uso de quera- 
tolfticos aplicados localmente (acido salicilico a 2 ou 
4%). Tambem podem ser empregadas solugao de clinda- 
micina a 2%, eritromicina a 2% e imidazolicos. Nas le¬ 
soes mais extensas, obtem-se melhores resultados com 
antibioticos via oral (eritromicina na dose de 1 g/dia, por 
5 a 10 dias). As tetraciclinas tambem sao eficientes. Reci- 
divas sao frequentes. 

ERISIPELOIDE 

Quadro eventual, causado por urn bacilo gram-positi- 
vo, o Erysipelothrix insidiosa ( rhusiopathiae ), responsavel 
por erisipela no porco e em outros animais domesticos, e 
tambem encontrado em peixes. A contaminagao do ho- 
mem e acidental, por ferimento, ao manusear material con- 
taminado, sendo mais comum em Pescadores, agouguei- 
ros e donas de casa. 

Manifestaqoes clmicas 

A partir do ponto de inoculagao, ocorre uma celulite 
com rubor, que se estende progressivamente, em geral 
com regressao apos duas semanas. As lesoes ocorrem 
mais frequentemente nos dedos da mao. Pode haver fe- 
bre baixa, mal-estar geral, linfangite e linfadenopatia re¬ 
gional (Figura 31.18). 

Diagnose 

A diagnose diferencial deve ser feita com a erisipe¬ 
la. 0 bacilo e dificilmente encontrado no exsudato da 
lesao, podendo ser cultivado da borda de uma lesao 
recente ou de material de biopsia. Em formas graves, e 
indicada hemocultura. 
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Figura 31.18 Erisipeloide. Area eritematoedematosa e 
purpurica namao. 


Tratamento 

Penicilina e o antibiotico indicado, na dose de 2 mi- 
Ihoes a 3 milhoes de unidades diarias, por 7 a 10 dias. 
Cefalosporinas, eritromicina, tetraciclinas e ciprofloxaci- 
na sao tambem efetivas. A prognose e favoravel com cura 
doquadro. 

infecgoes por pseudomonas 

As infecgoes pela Pseudomonas aeruginosa sao atual- 
mente muito frequentes. Com ampla distribuigao na na- 
tureza, o bacilo piocianico e tambem urn saprofita da pele 
humana e, por esse fato, constitui urn dos principais res- 
ponsaveis por infecgoes hospitalares, quando encontra 
condigoes favoraveis para crescimento e disseminagao. 
Determina otites e infecgoes respiratorias, urinarias, di- 
gestivas, nervosas e cardfacas e septicemia. As infec¬ 
goes cutaneas pela P aeruginosa so caracterizam por pus 
esverdeado, espesso, com odor de uva e fetido e apre- 
sentam varios quadros clfnicos. Ha grande polimorfismo, 
como ulceragoes, abscessos, area de necrose ou esface- 
lo, celulite, intertrigos entre os artelhos e lesoes ungue- 
ais, com paronfquia e unhas de coloragao azulada ou es- 
verdeada, intertrigos dos espagos interdigitais dos pes, 
que mostram maceragao e coloragao esverdeada. A foli- 
culite por pseudomonas tern varios graus de intensidade, 
com possfvel evolugao para necrose, originando o cha- 
mado ectima gangrenoso, caracterizado por areas de 
necrose circundadas por eritema. 

Topicamente, sao indicados banhos ou compressas 
com agua com 5% de acido acetico, cremes de sulfadiazina 
de prata (1%) ou pomada de polimixina B. Via sistemica, 
administra-se ciprofloxacina, 500 mg, 2 a 3 vezes por dia. 


RINOSCLEROMA 

Doenga cronica, infecciosa, causada por uma bacteria 
gram-negativa, a Klebsiella rhinoscleromatis, e endemica 
em varias regioes, particularmente na America Central e 
em alguns pafses da America do Sul. A infecgao inicia-se, 
em geral, nas fossas nasais e, gradualmente, invade a fa- 
ringe, a laringe, a traqueia e o labio superior, formando 
nodulos e nodosidades, de consistency dura, avermelha- 
dos e de tamanhos variaveis (Figura 31.19). Pode ocorrer 
ulceragao, porem a dor e praticamente ausente. A diagnose 
se estabelece pelo achado da bacteria em exames bacte- 
riologicos; pela histopatologia, que mostra infiltrado celu- 
lar rico em plasmocitos e com dois elementos caracterfsti- 
cos: a celula de Mikulicz-, urn enorme histiocito contendo 
a K. rhinoscleromatis ou bacilo de Frisch; e os corpusculos 
de Russell - plasmocitos degenerados. Devem ser consi- 
derados, na diagnose diferencial, a leishmaniose cutaneo- 
-mucosa, paracoccidioidomicose, hansenfase, sffilis terci- 
aria e tumores. 0 tratamento do rinoscleroma e com 
estreptomicina, na dose de 1 g diario, por 2 a 3 meses. 
Pode ser usada, tambem, a tetraciclina, na dose de 1 a 2 g 
ao dia, por perfodo identico. Cefalosporina e gentamicina 
tambem sao efetivas. 0 antibiotico pode ser associado 
com corticoide, e as vezes cirurgia e necessaria para cor- 
regao de estenoses cicatriciais. 

BOTRIOMICOSE 

Ver Capftulo 44. 

QUERATOLISE PLANTAR SULCADA 

Infecgao superficial da pele, na camada cornea, cau¬ 
sada por microrganismos filamentosos e cocoides de 



Figura 31.19 Rinoscleroma. Lesao polipoide na fossa 
nasal. 
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diferentes especies, principalmente Streptomyces e 
Corynebacterium, um dos agentes mais frequentes o Der- 
matophitus congolensis. A umidade e fator agravante, 
sendo frequentemente decorrente ou associada a hiperi- 
drose. E comum em atletas e trabalhadores que usam 
botas de borracha por longos periodos. 

Manifesta-se por numerosas erosoes superficiais da 
camada cornea da regiao plantar, que configuram lesoes 
circulares, discretas, crateriformes, que coalescem for- 
mando areas erosivas de formas irregulares e tamanhos 
variados (Figura 31.20). As areas envolvidas apresentam 
coloragao acastanhada. Geralmente, e assintomatica, 
podendo, porem, haver dor e ardor, particularmente nas 
areas de pressao. 0 processo se acompanha de bromi- 
drose com frequencia. 

A diagnose clfnica e confirmada pelo exame direto 
(coloragao pelo Gram) e pela cultura, e, na diagnose di- 
ferencial, deve ser considerada a tinha do pe ( tinea pe¬ 
dis). A condigao pode regredir espontaneamente com a 
remogao da umidade dos pes ou melhora da hiperidro- 
se. No tratamento, usar logoes anti-hidroticas ou anti- 
bacterianas de eritromicina, tetraciclinas e clindamicina 
em alcool. 

BORRELIOSE (DOENGA DE LYME) 

Doenga infecciosa causada por espiroquetas do ge- 
nero Borrelia e transmitida por picadas de carrapatos, 
particularmente do genero Ixodes. Ha, atualmente, tres 
genoespecies de borrelia, a Borrelia burgdorferi, respon- 
savel pela infecgao nos Estados Unidos. Na Europa e na 
Asia, foram identificadas outras especies; B. afzelii e a 
dominante com outras especies; B. garinif, B. vaiaisiana; 
e B. lusitaniae. No Brasil, a borrelia ativa ainda nao esta 
identificada. 

Manifestagoes clfnicas 

Extremamente polimorfas, atingindo multiplos siste- 
mas organicos, particularmente a pele, as articulagoes, o 
sistema nervoso e o coragao. Analogamente a sffilis, re- 
conhecem-se tres estagios na evolugao da borreliose: 

■ Estagio I - ocorre de 3 a 30 dias apos a picada do 
carrapato e caracteriza-se pelas seguintes manifes¬ 
tagoes clfnicas nos varios sistemas organicos: pele 
- eritema cronico migratorio, linfocitoma cutis, 
exantema, urticaria e linfadenopatia regional ou ge- 
neralizada; aparelho respiratorio - dor de garganta, 
traqueobronquite, tosse; sistema nervoso central - 
cefaleia; aparelho ocular -e dema periorbital, con- 



Figura 31.20 Queratolise plantar sulcada. Erosoes 
superficiais coalescentes formando lesoes circulares ao 
longo da regiao plantar. 


juntivite e irite; sistema musculoesqueletico - dores 
musculares e artralgias; aparelho gastrintestinal: 
nausea, vomitos, diarreia, dores abdominais, hepati¬ 
te e esplenomegalia. Essas manifestagoes podem 
ser acompanhadas de sintomas agudos como febre, 
mal-estar geral, astenia e calafrios, em geral de cur- 
ta duragao, com tendencia a desaparecer em sema- 
nas, ainda que nao haja tratamento. 

■ Estagio II- inicia-se semanas ou meses apos o inf- 
cio da enfermidade, podendo ocorrer multiplas ma¬ 
nifestagoes: sistema nervoso central - encefalite, 
meningite, neurite de nervos cranianos, mielite, co- 
reia e radiculites sensitivo-motoras; aparelho ocular 
- irite, pan-oftalmite; sistema musculoesqueletico - 
dores articulares, musculares e osseas migratorias; 
coragao - pancardite, pericardite, cardiomegalia e 
bloqueio atrioventricular variavel. 

■ Estagio III - surge apos meses ou ate dois anos do 
infcio da doenga, com as seguintes manifestagoes 
clfnicas: pe/e — acrodermatite cronica atrofiante; sis¬ 
tema nervoso central - encefalomielite progressiva 
que se manifesta por alteragoes mentais, sintomas 
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cerebelares e paralisias espasticas; sistemamusculo- 
esqueletico - surtos de artrite tipo mono, oligo ou 
poliartrite que acomete preferencialmente os joelhos. 

Exames complementares 

Anticorpos IgG e IgM especificos contra antigenos 
de espiroquetas purificados podem ser evidenciados no 
soro pelo metodo de ELISA+ Western blot. Na possibili- 
dade de reagoes cruzadas falso-positivas, e necessario 
confirmar o resultado positivo do teste imunoenzimatico 
por Western blot. 

Culturas da borrelia em meios artificials do sangue 
ou de lesoes cutaneas sao pouco sensfveis, indicadas 
somente para fins investigativos. A detecgao da espiro- 
queta pela analise com PCR e indicada tambem em 
pesquisas. 

Manifestaqoes cutaneas 
da borreliose 

Podem surgir tanto nos estagios iniciais como tar- 
dios da enfermidade e sao o eritema cronico migratorio, 
as lesoes de linfocitoma cutis e a acrodermatite cronica 
atrofiante. 

Eritema cronico migratorio 

Principal marcador cutaneo da doenga de Lyme. Em 
torno da area correspondente a picada do carrapato 
transmissor da borreliose, surge mancha eritematosa, 
inicialmente homogenea que, na maioria das vezes, ten- 
de a regressao na porgao central e progride centrifuga- 
mente, configurando-se lesao anular que pode atingir 
mais de 20 centfmetros de diametro. 0 processo, em ge- 
ral, dura semanas ou meses, mas, em alguns pacientes, 
dura ate urn ano, com perfodos de desaparecimento e 
exacerbagao. A lesao pode ser assintomatica, mas pruri- 
ginosa e acompanhada de adenopatia. As localizagoes 
mais frequentes sao as extremidades inferiores, mas, em 
criangas, a localizagao facial e comum. A lesao, em geral, 
e unica, mas, as vezes, podem ocorrer lesoes multiplas 
apos a inicial ou simultaneamente a ela como conse- 
quencia da disseminagao hematogenica da borrelia. 

Histopatologia 

A epiderme e normal e ha edema da derme superior e 
infiltrado linfocitario perivascular; as vezes, contendo 
plasmocitos e eosinofilos e, eventualmente, pode-se de- 
monstrar a borrelia por coloragoes pela prata. 


Diagnose 

Clfnica, secundada pela historia de picada de carra- 
patos. A sorologia positiva confirma, porem a negativa 
nao exclui a diagnose. 0 cultivo da borrelia a partir de 
material de biopsia de pele tern indicagao eventual. 

Na diagnose diferencial do eritema cronico migrato- 
rio, devem ser consideradas as seguintes condigoes clf- 
nicas: eritemas figurados outros; reagoes inespecfficas a 
picadas de insetos; granuloma anular; erupgao medica¬ 
mentosa fixa; tinha do corpo (tinea corporis ); lupus erite- 
matoso; eritema polimorfo; e sfndrome de Sweet. 

Linfocitoma cutis 

A lesao constitui-se de nodulo isolado de cor erite- 
mato-violacea, acompanhado de linfadenopatia regional 
cujas localizagoes mais frequentes sao lobulo auricular, 
regiao do mamilo e areola mamaria, nariz e regiao escro- 
tal. As lesoes podem ser assintomaticas, discretamente 
pruriginosas ou dolorosas. Geralmente, ainda que nao 
obrigatoriamente, surgem nas areas onde ocorreram as 
picadas dos carrapatos. 

Histopatologia 

A epiderme geralmente nao apresenta alteragoes e, 
na derme, ha intenso infiltrado inflamatorio linfocitario 
policlonal que pode se organizar focalmente em folfculos 
germinativos. 

A demonstragao da borrelia nos tecidos, por colora¬ 
goes pela prata ou com anticorpos poli ou monoclonais, e 
tecnica em desenvolvimento de diffcil interpretagao. 

Diagnose 

Clfnica, confirmada por exames complementares. A 
sorologia pode confirmar a diagnose. Cultura tern indica¬ 
gao eventual. 

Na diagnose diferencial, devem ser considerados 
linfomas, picadas de insetos em geral, erupgao polimorfa 
a luz, granuloma facial, granuloma anular, lupus eritema- 
toso tumido e sarcoidose. 

Acrodermatite cronica atrofiante 

As lesoes atingem preferentemente as extremidades, 
iniciando-se, em geral, nos membros inferiores, particu- 
larmente no pe, tornozelo ou joelho. Posteriormente, as 
lesoes atingem os membros superiores, dorso das maos 
e regiao do cotovelo e tendem a progredir do sentido dis¬ 
tal para o proximal, podendo atingir a regiao glutea. Ini- 
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cialmente, surgem lesoes edematosas, eritemato-viola- 
ceas, que se apresentam sob formas de surtos e que 
evoluem para espessamentos fibrosos em faixas e nodu- 
los com aspecto esclerodermiforme. Finalmente, apos 
anos, as lesoes evoluem para atrofia quando, entao, a 
pele se apresenta apergaminhada, sem faneros e com 
grande proeminencia dos vasos que se tornam extrema- 
mente visiveis em fungao do adelgagamento da pele. 
Alem das alteragoes cutaneas, os doentes podem apre- 
sentar linfadenomegalias, dores, especialmente quando 
de traumatismos nas saliencias osseas, neuropatia peri- 
ferica com parestesias, fraqueza muscular, caimbras, 
bursites esinovites. 

Histopatologia 

Nas fases inflamatorias, revela, na derme, telan- 
giectasias e infiltrado linfocitario denso, ao longo da 
derme e da hipoderme, composto de linfocitos e plas- 
mocitos. Nas fases tardias, ha degeneragao das fibras 
elasticas e colagenas, diminuigao do infiltrado inflama- 
torio, atrofia da derme, inclusive dos folfculos pilosos e 
glandulas sebaceas. 


Diagnose 

E clfnica e confirmada pela histopatologia, devendo 
ser complementada pela sorologia. Eventualmente, reali- 
zar culturas de material cutaneo. 

A diagnose diferencial deve ser feita com eritema 
pernio, acrocianose e esclerodermia. 

Tratamento 

Doxiciclina 100 mg, duas vezes por dia, ou amoxici- 
lina, 500 mg, tres vezes por dia, por 2 a 4 semanas. 

Em gestantes, lactantes e criangas, nao usar a doxi¬ 
ciclina. Tetraciclina, penicilina, cefalosporinas (2 a e 3 a 
geragoes) sao opgoes. Cefalosporina (1 a geragao), qui- 
nolonas, sulfametoxazol-trimetoprima, eritromicina nao 
sao indicadas. Controle sorologico quando indicado. 

No intcio do tratamento, alguns pacientes tern uma 
reagao tipo Jarisch-Herxheimer que nao impede a conti- 
nuagao daterapia. 

Profilaxia 

Usar repelentes em regioes infestadas. Nao existem 
vacinas. 


_ 22 

TUBERCULOSE E 
MICOBACTERIOSES ATIPICAS 


TUBERCULOSE CUTANEA 

As lesoes cutaneas da tuberculose resultam de in- 
fecgao por Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium 
bovis ou pelo bacilo de Calmette-Guerin (BCG), forma 
atenuada do bacilo utilizada em imunizagoes. Na Africa 
tropical, e reconhecida a especie Mycobacterium africa- 
num, com caractertsticas da M. tuberculosis e M. bovis. 

As lesoes cutaneas podem decorrer de colonizagao 
da pele pelo bacilo (tuberculoses cutaneas propriamente 
ditas) ou de processo de hipersensibilidade a toco tuber- 
culoso ativo, localizado em outro ponto do organismo 
(tuberculides). No primeiro caso, as lesoes sao baciltfe- 
ras e, no segundo, abacilares ou paucibacilares. 

0 contato inicial com o bacilo de Koch se da quase 
sempre na infancia. A primoinfecgao tuberculosa pode 
ocorrer na pele, mas e excepcional. Caso isso acontega, 
desenvolve-se o complexo primario tuberculoso, que e a 
tuberculose primaria da pele. A tuberculose secundaria 
ocorre em indivtduo previamente infectado, tuberculino 
positivo e com certo grau de imunidade. 

A porta de entrada do bacilo tambem e importante 
na determinagao do tipo de tuberculose cutanea que se 
produzira. A infecgao pode ser exogena, ocorrer por au- 
toinoculagao ou ser consequent de toco endogeno. 

Tuberculoses primarias 

Cancro tuberculoso 

Resulta da inoculagao da micobacteria na pele de 
indivtduo nao previamente infectado com tuberculose. A 
maioria dos doentes e formada por criangas, mas pode 
ocorrer tambem em adolescentes e adultos jovens. 


0 bacilo originario de doentes com formas abertas 
de tuberculose penetra por meio de abrasoes ou feridas 
na pele. Lesoes orais podem ser oriundas de bacilos 
bovinos de leite nao pasteurizado que penetram na mu¬ 
cosa em areas traumatizadas ou em sftios de extragoes 
dentarias. 

/VI anifestaqoes clinicas 

Tres a quatro semanas apos a inoculagao, surge 
papula, placa ou nodulo inflamatbrio que evolui cronica- 
mente a ulceragao, sem tendencia a cicatrizagao (Figura 
32.1) e e seguido do aparecimento de linfadenopatia re¬ 
gional, com ou sem linfangite, que, apos semanas ou 
meses, fistuliza, formando urn abscesso trio. As areas 
mais frequentemente acometidas sao a face, as maos e 
as extremidades inferiores, mas as mucosas oral e con- 
juntival tambem podem ser afetadas. 0 conjunto formado 
pelo cancro tuberculoso e pela adenite relacionada cons- 
titui o complexo primario tuberculoso cutaneo. 



Figura 32.1 Cancro tuberculoso. Ulcera cronica de 
bordas infiltradas no brago. 
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Na cavidade oral, sao possiveis ulceragoes pouco 
dolorosas e a inoculagao dos dedos pode originar paro- 
mquia nao dolorosa. 0 material drenado das lesoes e 
extremamente rico em bacilos. 

A enfermidade e de evolugao cronica e, nao sendo 
tratada, ainda que tenda a cura espontanea, pode perma- 
necer ativa por muitos meses. Em raros casos, surge, em 
cancros tuberculosos cicatrizados, lupus vulgar e, tam- 
bem raramente, ha evolugao a formas miliares de disse- 
minagao hematogenica. Em 10% dos casos, acompa- 
nha-se de eritema nodoso. 

Histopatologia 

Inicialmente, mostra apenas infiltrado inflamatorio 
agudo inespecifico. Apos 3 a 6 semanas, paralelamente 
ao desenvolvimento de positividade a tuberculina, o infil¬ 
trado assume o tipico aspecto de granuloma tuberculoide 
e podem ser demonstrados bacilos alcool-acidorresis- 
tentes nas lesoes. 

Diagnose 

Confirmada pelo achado de bacilos nas secregoes e 
nos cortes histologicos e pela cultura em meios especffi- 
cos. 0 PPD, inicialmente negativo, positiva-se ao longo 
da evolugao. Na diagnose diferencial, devem ser consi- 
deradas a esporotricose, doenga da arranhadura do gato, 
sifilis, outras micobacterioses e formas de tuberculose 
cutanea, particularmente o escrofuloderma. 

Tuberculose cutanea consequente 
ao BCG 

A vacina pelo BCG pode provocar as seguintes 
complicagoes: 

1. Complicagoes nao especificas - erupgoes exante- 
maticas, eritema nodoso, reagoes eczematosas, gra¬ 
nulomas, cistos epiteliais e cicatrizes queloidianas. 

2. Lesoes especificas - provocadas pelo bacilo 
atenuado: 

■ Lupus vulgar- pode surgir apos meses e ate tres 
anos apos a vacinagao; em 25% dos casos, en- 
contram-se bacilos na lesao e as caracteristicas 
clfnicas sao as do lupus vulgar com localizagao 
na area da inoculagao do BCG (Figura 32.2). 

■ Fendmeno de Koch - ocorre em individuos pre- 
viamente sensibilizados ao bacilo e corresponde a 
necrose e a ulceragao, frequentemente acompa- 
nhadasdelinfadenite regional. 

■ Escrofuloderma - pode ocorrer com fistulizagao 
que pode durar meses. 



Figura 32.2 Lupus vulgar sobre BCG. Placa 
eritematoinfiltrada com crostas na area de vacinagao 
pelo BCG. 


■ Linfadenite regional intensa - complicagao mais 
comum. 

■ Abscessossubcutaneos-ocouem quando o mate¬ 
rial de vacinagao e injetado muito profundamente. 

■ Erupgoes tipo tuberculide - ocorrem muito 
raramente. 

Tuberculoses secundarias 

Lupus vulgar 

Forma cronica de tuberculose cutanea, rara em nosso 
meio, que ocorre em individuos tuberculino-positivos. 

E uma forma secundaria de tuberculose cutanea 
que acomete individuos previamente sensibilizados e 
com moderada imunidade ao bacilo. Origina-se de foco 
tuberculoso, mais frequentemente pulmonar ou de ade- 
nite cervical por disseminagao hematogenica, linfatica 
ou por contiguidade. Raramente surge a partir da vaci¬ 
nagao pelo BCG. 

/VI anifestaqoes clfnicas 

As localizagoes preferenciais sao a face e o mento, 
com possfvel invasao das mucosas oral, nasal e conjun- 
tival. A lesao inicial e macula, papula ou nodulo de cor 
vermelho-acastanhada e consistency mole. Da coales- 
cencia das lesoes, resultam placas infiltradas circulares 
ou giratas que, com a evolugao, podem apresentar atrofia 
central e ulceragao. Pela vitropressao, obtem-se cor 
amarelada de geleia de maga (Figura 32.3). Reconhe- 
cem-se algumas formas clfnicas: 

■ Formas planas - lesoes planas, serpiginosas ou 

policfclicas, lisas ou recobertas por escamas 

psoriasiformes. 
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Figura 32.3 Lupus vulgar. Nodulos e placas 
infiltradas no dorso nasal e nas regioes malares. 



Figura 32.4 Lupus vulgar. Forma cicatricial. Sobre 
lesao cicatricial, papulas eritematosas e nodulos 
ulcerados. 


■ Formas hipertroficas - observam-se nodulos e 
hiperqueratose. 

■ Formas ulcerosas - ha areas de necrose com des- 
truigao das estruturas cartilaginosas nasais e 
auriculares. 

■ Formas cicatriciais- ocorrem areas cicatriciais sub- 
sequentes ou sem relagao com ulceragoes previas, 


havendo cicatrizes queloidiformes entremeadas por 

nodulos (Figura 32.4). 

A evolugao da doenga sem tratamento e extrema- 
mente cronica, de anos ou decadas, e uma possivel com- 
plicagao e o surgimento de carcinomas espinocelulares 
sobre as lesoes cronicas. 

Histopatologia 

Caracteriza-se por granulomas tuberculoides dermi- 
cos com tendencia a necrose caseosa central. Bacilos 
sao raramente encontrados. 

Diagnose 

Feita com bases clinicas e confirmada pelo exame 
histopatologico, PPD fortemente positivo e positividade 
de culturas em meios especificos. No lupus vulgar, bem 
como nas demais formas de tuberculose cutanea, e mes- 
mo nas micobacterioses, pode ser empregada, na diag¬ 
nose, a reagao em cadeia da polimerase (PCR), que de- 
monstra a presenga do DNA da micobacteria em tecido 
cutaneo lesado obtido por biopsia. A reagao PCR permi- 
te, inclusive, reconhecer o DNA especifico da especie de 
micobacteria presente nas lesoes. 

Na diagnose diferencial, devem ser considerados 
lupus eritematoso, linfocitoma, sarcoidose, hansemase, 
paracoccidioidomicose, leishmaniose e sifilis terciaria. 

Tuberculose verrucosa 

Forma verrucosa de tuberculose cutanea que aco- 
mete doentes previamente sensibilizados ao bacilo por 
meiode infecgao exogena. 

Patogenia 

0 bacilo penetra atraves de solugoes de continuida- 
de da pele, em individuos que ja tiveram contato previo 
com o bacilo e possuem certo grau de imunidade a infec¬ 
gao, sendo PPD positivos. No passado, a enfermidade 
acometia com grande frequencia profissionais de saude, 
particularmente medicos, patologistas e laboratoristas 
que se infectavam acidentalmente na atividade profissio- 
nal. Da mesma forma, fazendeiros e agougueiros podem 
contaminar-se profissionalmente com o M. bovis. 

A/I anifestaqoes clinicas 

A lesao inicial e papula ou papulopustula no ponto de 
inoculagao do bacilo. As lesoes evoluem muito lentamente, 
transformando-se em placas verrucosas de crescimento 
excentrico, podendo ocorrer atrofia central (Figura 32.5). 
Afetam mais comumente o dorso das maos ou dedos e, 
eventualmente, os pes, unilateralmente. 
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Figura 32.5 Tuberculose verrucosa. Lesoes em placa 
de bordas infiltradas e verrucosas. 


Histopatologia 

Ha hiperplasia epitelial com hiperqueratose e papilo- 
matose e, na derme, infiltrado inflamatorio com celulas 
epitelioides e celulas gigantes e, eventualmente, granu¬ 
lomas tuberculoides. Bacilos sao encontrados apenas 
em raras ocasioes. 

Diagnose 

Clfnica, confirmada por histopatologia, positividade do 
PPD, PCR e culturas em meios especificos. Na diagnose di- 
ferencial, devem ser consideradas outras molestias que de- 
terminam a chamada sindrome verrucosa LECT, ou seja, 
leishmaniose, esporotricose, cromomicose e tuberculose e, 
ainda, outras afecgoes como paracoccidioidomicose, mico- 
bacterioses atipicas, queratoacantoma centrifugo, carcino¬ 
mas, bromoderma, piodermites vegetantes, liquen piano 
hipertrofico e liquen simples hipertrofico. 

Escrofuloderma (tuberculose 
coliquativa) 

E a forma de tuberculose mais comum em nosso 
meio, ocorrendo, em geral, no pescogo. Resulta da pro- 
pagagao a pele de lesoes tuberculosas, em geral, de lin- 
fonodos ou ossos e, eventualmente, de articulagoes ou 
doepididimo. 

0 escrofuloderma geralmente decorre de propaga- 
gao a pele de toco tuberculoso de estruturas subjacentes 
ja referidas. Raramente, decorre da inoculagao exogena 
do bacilo no subcutaneo por trauma ou injegao com agu- 
Iha contaminada. Mais raramente ainda, em idosos, pode 
decorrer de disseminagao hematogenica do bacilo, com 
posterior localizagao no subcutaneo. Sao, portanto, em 
geral, doentes que ja tern uma infecgao tuberculosa e, 
nesse sentido, PPD positivos. Ocorre mais frequente- 
mente em criangas, adolescentes e idosos. 



Figura 32.6 Escrofuloderma. Nodulos, fistulas e 
ulceragoes nas regioes cervical e toracica. 


Manifesta$oes clmicas 

As lesoes localizam-se mais frequentemente nas re¬ 
gioes submandibular, cervical e supraclavicular. Iniciam- 
-se como nodulos subcutaneos eritematosos inflamato- 
rios que fistulizam e ulceram eliminando material 
caseoso e purulento (Figura 32.6). 

Histopatologia 

0 processo inflamatorio no centro da lesao nao e 
especifico, mas, nas porgoes perifericas da lesao, obser- 
vam-se granulomas tuberculoides e, ocasionalmente, 
bacilos. 

Diagnose 

A confirmagao do diagnostic clinico e feita por his¬ 
topatologia, positividade do PPD, PCR e cultivo do mate¬ 
rial em meios especificos. A diagnose diferencial com- 
preende, fundamentalmente, a paracoccidioidomicose e 
a actinomicose, devendo-se tambem excluir gomas sifili- 
ticas, esporotricose e hidrosadenites. 

Tuberculose orificial 

E uma forma rara de tuberculose das mucosas e da 
pele periorificial decorrente de autoinoculagao em doen¬ 
tes com tuberculose visceral progressiva. 
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Trata-se, geralmente, de doentes com tuberculose 
avangada, anergicos com PPD negativo que eliminam 
grandes quantidades de bacilos que produzirao lesoes 
por autoinoculagao: na boca e nos labios, nos portadores 
de tuberculose pulmonar; em torno do anus, em portado¬ 
res de tuberculose intestinal; e nos genitais externos, em 
individuos com tuberculose urogenital. 

Manifestagoes clfnicas 

As lesoes mucosas iniciam-se como papulas e pa- 
pulopustulas que ulceram, originando ulceras irregula- 
res circundadas por edema da mucosa. 

As ulceras sao extremamente dolorosas. Na boca, 
interferem na alimentagao e localizam-se mais frequen- 
temente na lingua, no palato mole e no duro e, nas for¬ 
mas mais avangadas, atingem os labios. 

Histopatologia 

Ha infiltrado inflamatorio inespecifico e, na profundi- 
dade do corio, granulomas tuberculoides. Os bacilos sao 
facilmente demonstrados nos preparados histologicos. 

Diagnose 

Quando ja existe o diagnostic de tuberculose de 
orgaos internos, a diagnose e mais facil, devendo ser 
confirmada por pesquisa dos bacilos, histopatologia e 
cultura. 

Na diagnose diferencial, devem ser consideradas le¬ 
soes mucosas de sifilis, aftas e lesoes neoplasicas. 

Tuberculose miliar aguda 

Forma muito rara de tuberculose em virtude de dis- 
seminagao hematogenica, que ocorre em criangas. 

Trata-se de versao septicemica de infecgao tuberculosa 
a partir de toco pulmonar ou memngeo que pode seguir-se a 
infecgoes redutoras das defesas imunologicas, inclusive 
Aids. Os doentes sao anergicos, tuberculino-negativos. 

Manifestagoes clfnicas 

Surgem lesoes disseminadas (atingindo predominan- 
temente o tronco), maculosas, papulosas, eritematosas e 
purpuricas, as vezes com necrose central e crostas. 

Histopatologia 

Ha necrose e infiltrado inflamatorio inespecifico, en- 
contrando-se bacilos em torno e no interior dos vasos. 

Diagnose 

A presenga de tuberculose grave permite a suspeita 
diagnostica que sera confirmada por histologia, bacilos- 


copia e cultura. Na diagnose diferencial, como em geral 
trata-se de criangas, devem ser consideradas a doenga 
de Letterer-Siwe, a pitirfase liquenoide aguda variolifor- 
me, exantemas medicamentosos e sifilis secundaria. 

Tuberculose gomosa (abscessos 
tuberculosos metastaticos) 

Decorre da disseminagao hematogenica da mico- 
bacteria partir de foco primario, em situagoes de imuno- 
deficiencia, ou imunossupressao, ou ainda como conse¬ 
quent de desnutrigao em criangas. Os bacilos 
localizam-se no subcutaneo, podendo invadir subse- 
quentementeaderme. 

Manifestagoes clfnicas 

Caracteriza-se por nodulos subcutaneos inflamato- 
rios, amolecidos com flutuagao, isolados ou multiplos 
que evoluem para ulceragao ou fistulizagao e que se lo- 
calizam na cabega, no tronco ou nas extremidades. 

Histopatologia 

Revela necrose e abscessos e as coloragoes especf- 
ficas demonstram grande quantidade de BAAR. 

Diagnose 

E clfnica e histopatologica com encontro do bacilo e 
confirmada por cultura ou PCR. Os doentes sao baixos 
reatores ao PPD e deve-se proceder a cultura para isola- 
mento e identificagao do bacilo. No diagnostico diferen¬ 
cial, devem ser consideradas as paniculites em geral, si¬ 
filis, micoses profundas e, em determinadas localizagoes, 
ahidrosadenite. 

Tuberculides 

Sao manifestagoes de hipersensibilidade a distancia 
por foco de tuberculose, com lesoes abacilares ou pauci- 
bacilares, sendo extremamente diffcil o encontro do ba¬ 
cilo na lesao, motivo pelo qual, nessas formas, as rea- 
goes de PCR sao extremamente uteis. Consideram-se 
tuberculides: a tuberculide papulonecrotica; o Ifquen es- 
crofuloso; e o eritema indurado de Bazin. 

Tuberculide papulonecrotica 

Ocorre em individuos tuberculino-positivos. Admi- 
te-se que bacilos procedentes de urn foco tuberculoso 
sao liberados periodicamente na circulagao, localizando- 
-seem capilares cutaneos. 

Pela reagao de PCR em varios estudos, demonstrou- 
-se a presenga de DNA do Mycobacterium tuberculosis 
em pelo menos 50% dos casos. 
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Manifesta$oes clinicas 

As lesoes ocorrem em surtos com localizagao prefe¬ 
rence nas superficies de extensao dos membros, parti- 
cularmente joelhos, cotovelos (Figura 32.7), dorso das 
maos e dos pes e porgoes inferiores do tronco e nadegas. 
Sao papulas e nodulos que sofrem pustulizagao e necro¬ 
se central com formagao de crosta que, ao cair, deixa ci- 
catrizvarioliforme. 

Histopatologia 

Fla necrose da derme que atinge a porgao corres- 
pondente da epiderme, circundada por infiltrado infla- 
matorio nao especffico ou contendo granulomas tuber- 
culoides. Em geral, nao se encontram bacilos no exame 
histopatologico. 

Diagnose 

0 diagnostic clfnico deve ser confirmado por pre- 
senga de PPD positivo, PCR e pela histopatologia. Na 
diagnose diferencial, devem ser considerados os qua- 
dros de pitirfase liquenoide e varioliforme aguda, pruri¬ 
gos, vasculites e sffilis secundaria. 

Tuberculide liquenoide (Ifquen 
esclofuroso) 

Erupgao liquenoide observada em criangas com tu- 
berculose pulmonar, ganglionar, articular ou ossea. Tam- 
bem se registrou sua ocorrencia sucedida por teste tu- 
berculfnico, apos vacinagao pelo BCG e associada a 
infecgao por M. avium-intracellulare. 

Admite-se ser urn tipo de tuberculide, isto e, reagao 
de hipersensibilidade de indivfduo hiperergico a compo- 
nentes do Mycobacterium tuberculosis quando de sua 
disseminagao hematogenica. 

A/I anifesta^oes clinicas 

Caracteriza-se por papulas liquenoides da cor da 
pele normal ou eritematosas com disposigao folicular 
conglomeradas em placas localizadas preferencialmente 
no tronco. A evolugao e lenta, com involugao espontanea 
emalgunsmeses. 

Histopatologia 

Fla granulomas de tipo tuberculoide com celulas gi- 
gantes de Langhans e, eventualmente, pequenos tocos 
de necrose caseosa, de localizagao predominantemente 
perifolicular, e, as vezes, em torno dos dutos sudortpa- 
ros. Pode haver, simultaneamente, infiltrado inflamatorio 
nao especffico. 



Figura 32.7 Tuberculide papulonecrotica. Lesoes 
papulosas e papulonecroticas em cotovelo. 


Diagnose 

0 diagnostic e clfnico e histopatologico e cabem, 
na diagnose diferencial, o Ifquen piano, o Ifquen nftido, a 
sffilis e a sarcoidose papulosa. 

Tratamento 

Geralmente, ha resolugao espontanea em alguns me- 
ses. Existindo TB ativa, obviamente deve ser tratada. Corti- 
coides topics, em baixas concentragoes, podem ser uteis. 

Eritema indurado de Bazin 

Processo no qual ocorrem nodulos nas pernas e 
que, algumas vezes, relaciona-se a tuberculose, consti- 
tuindo-se em verdadeira tuberculide. 

Hoje, esse processo e considerado uma sfndrome 
de paniculite lobular que, as vezes, relaciona-se a tu¬ 
berculose e, nesta condigao, deve ser denominada eri¬ 
tema indurado, enquanto, quando outra etiologia, que 
nao a tuberculose, estiver envolvida, devera ser empre- 
gada a designagao vasculite nodular. Admite-se que 
pode ocorrer como resultado da interagao entre a libe- 
ragao hematogenica de raros bacilos e condigoes circu- 
latorias proprias destes doentes que, em geral, apre- 
sentam alteragoes eritrocianoticas das pernas, perniose 
e livedo reticular. 0 teste tuberculfnico podera ser posi¬ 
tivo ou negativo de acordo com a participagao da tuber¬ 
culose na genese do processo. 
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A/I anifesta$6es clinicas 

A afecgao caracteriza-se pela presenga de nodulos de 
carater inflamatorio localizados preferencialmente na parte 
posterior das pernas, com tendencia a ulceragao (Figura 
32.8). Frequentemente, os nodulos sao acompanhados de 
eritrocianose, livedo, perniose e hiperidrose palmoplantar. 

Histopatologia 

Revela paniculite lobular granulomatosa com granulo¬ 
ma lipofagico e vasculite granulomatosa envolvendo veias 
subcutaneas. Raramente, encontram-se bacilos nas lesoes. 

Diagnose 

Deve ser confirmada por exame histopatologico, po- 
sitividade do PPD, PCR e pesquisa do bacilo ou seu cul- 
tivo, que pode ser dificil. Na diagnose diferencial, preci- 
sam ser considerados o eritema nodoso e as vasculites 
nodulares de outras etiologias. Necessario lembrar que 
existem vasculites de hipersensibilidade leucocitoclasti- 
cas provocadas por micobacterias. 

Tratamento das tuberculoses 
cutaneas 

1. Isoniazida - utilizada nas doses de 5 a 7 mg/kg/dia, 
na dose maxima de 400 mg/dia para adultos. Con- 
comitantemente, deve ser empregada a piridoxina 
para prevengao da neuropatia periferica induzida 
pela isoniazida. 

2. Rifampicina - utilizada na dose de 600 mg/dia, via 
oral, em jejum. E administrada com a isoniazida por 
8a10meses. 

3. Pirazinamida - empregada na dose de 15 a 30 
mg/kg/dia por doismeses. 

4. Etambutol - empregado na dose de 15 a 25 mg/kg/dia, 
via oral. Nao deve ser administrado em doentes me- 
nores de 13 anos. E empregado com rifampicina e 
isoniazida. 

5. Estreptomicina - empregada na dose de 1 a 2 g/dia 
combinadamente com a isoniazida e outra droga. 

6. Drogas de segunda linha - etionamida, kanamici- 
na cicloserina e acido p-aminosalicflico. 

Os esquemas terapeuticos utilizados sao os seguintes: 
1. Tuberculose sem infecgao pelo HIV 

■ rifampicina + isoniazida + pirazinamida + es¬ 
treptomicina ou etambutol - diariamente, dois 
meses; depois rifampicina + isoniazida, diaria¬ 
mente ou 2 vezes/semana ou 3 vezes/semana, 
durante quatro meses. 

■ rifampicina + isoniazida + estreptomicina + 
etambutol, diariamente, por duas semanas, de- 



Figura 32.8 Eritema indurado de Bazin. Lesao 
ulcerosa e cicatriz deprimida na face posterior da perna. 


pois rifampicina + isoniazida + pirazinamida + 
estreptomicina ou etambutol, diariamente por 
duas semanas. Depois, rifampicina + isoniazida, 
por quatro meses. 

■ rifampicina + isoniazida + estreptomicina ou 
etambutol, tres vezes/semana, por seis meses. 

■ A duragao minima de todos os tratamentos deve 
ser de seis meses. 

2. Tuberculose com infecgao pelo HIV 

Qualquer dos esquemas de tratamento por 18 a 24 
meses. 

MICOBACTERIOSES ATIPICAS 
OU AMBIENTAIS 

As micobacterias oportunfsticas, tambem denomi- 
nadas atipicas ou ambientais, receberam a designagao 
de “micobacterias outras que nao as da tuberculose” e, 
muito frequentemente, atingem os indivfduos infectados 
pelo HIV. 

As micobacterias oportunfsticas ou atipicas sao ba¬ 
cilos alcool acidorresistentes (BAAR) quando corados 
pelo metodo de Ziehl-Neelsen. 

Atualmente, sao conhecidas cerca de 50 especies de 
micobacterias atipicas, mas poucas sao patogenicas 
para o homem: essas infecgoes estao relacionadas a 
imunodeficiencias celulares, muitas vezes, especfficas. 
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A maioria das especies de micobacterias vive livre- 
mente no meio ambiente, em especial na agua (piscinas, 
rios, estuarios etc.), no solo e em animais. 

A imunossupressao por tumores malignos, corti- 
costeroides e quimioterapicos, transplantes de orgaos e 
tambem em virtude de infecgao por HIV (sindrome da 
imunodeficiencia adquirida) provocou profundas altera- 
goes nos aspectos epidemiologicos e clmicos das infec- 
goes e doengas micobacterianas em geral, tornando-as 
mais comuns. 

Atualmente, tem-se registrado casos de infecgoes 
por micobacterias atipicas, como complicagoes de cirur- 
gia e procedimentos dermatologicos. 

Manifesta<;6es clmicas 

As micobacterioses produzem doenga pulmonar, 
linfadenites, lesoes da pele e dos tecidos moles e qua- 
dros de doenga disseminada em imunossuprimidos, par- 
ticularmente em doentes infectados pelo HIV. Nos indivi- 
duos imunocompetentes, a doenga se restringe a pele e 
aos tecidos subjacentes. 

Micobacteriose por M. marinum 

Manifesta^oes clmicas 

As lesoes se desenvolvem pela inoculagao da mico- 
bacteria apos traumas ou em ulceras pelo contato com 
agua, inclusive de aquarios e piscinas, ou pelo contato 
com peixes ou outros animais aquaticos; dai a designa- 
gao granuloma das piscinas ou dos Pescadores. 

Em geral, e lesao unica no ponto de inoculagao que 
surge apos periodo de incubagao de 1 a 6 semanas sob a 
forma de papula-nodulo ou pustula geralmente localiza- 
do nos membros superiores, especialmente maos e coto- 
velos, ainda que possa ocorrer em outras areas, como 
joelho e pes. As lesoes papulonodulares confluem for- 
mando placas que podem ulcerar-se e fistulizar-se, dre- 
nando material purulento ou, eventualmente, formam-se 
placas psoriasiformes ou verrucosas. Podem ainda sur- 
gir lesoes secundarias ao longo dos linfaticos, conferin- 
do aspecto esporotricoide ao processo. 

Histopatologia 

Caracteriza-se por infiltrado inflamatorio tuberculoi- 
de e abscessos na derme. Nos individuos imunocompe¬ 
tentes, o encontro da micobacteria e muito dificil. 

Diagnose 

A diagnose baseia-se nos aspectos clmicos, histologi- 
cos e nos dados epidemiologicos, historia de trauma em 


piscinas, aquarios ou tanques de peixes, e manipulagao de 
peixes ou contato com outros animais aquaticos. 0 diag¬ 
nostic deve ser confirmado por cultura, cuja positividade 
e alta, com tecnicas adequadas, e tambem pode ser utiliza- 
da PCR. Na diagnose diferencial, devem ser consideradas 
outras doengas granulomatosas: outras micobacterioses, 
tuberculose, inclusive; micoses profundas; paracoccidioi- 
domicose; histoplasmose; cromomicose; esporotricose; 
nocardiose; leishmaniose; e sifilis terciaria. 

Tratamento 

A doenga pode curar-se espontaneamente. 0 micror- 
ganismo pode ser sensivel a varias drogas que, sempre que 
possivel, devem ser testadas frente as culturas obtidas. A 
minociclina parece ser a medicagao de maior efetividade 
e empregada nas doses de 200 mg/dia por 1 a 2 meses. 
Sao tambem efetivos doxiciclina, tetraciclinas, rifampicina, 
etambutol, etionamida e sulafametoxazol-trimetoprim. As 
associagoes mais comumente utilizadas sao rifampicina, 
etionamida e doxiciclina ou sulfamethoxazol-trimetoprim. 

Lesoes bem localizadas ou resistentes a terapeutica 
podem ser excisadas cirurgicamente, quando possivel. 

Micobacteriose por M. ulcerans 

0 M. ulcerans parece relacionar-se a areas alagadi- 
gas e existem animais naturalmente infectados como 
gambas e coalas. A doenga atinge mais frequentemente 
criangasemulheres. 

Manifesta<^oes clmicas 

A lesao inicial e nodulo subcutaneo isolado assinto- 
matico, que aumenta progressivamente, evoluindo para 
ulceragoes extensas de bordas subminadas. As vezes, as 
lesoes tern extensao tal que acometem todo urn membro. 
Nao sao acompanhadas de linfadenopatial, nao ha ne- 
nhuma manifestagao sistemica. As grandes ulceragoes 
podem levar a cicatrizes extensas e a linfedema e podem 
resultar em deformidades significativas. Eventualmente, 
ha comprometimento articular e osseo por contiguidade. 

Histopatologia 

0 quadro corresponde a paniculite septal com ne¬ 
crose circundada por tecido de granulagao, nao ocor- 
rendo necrose caseosa e formagao de granulomas tu- 
berculoides. Na area necrosada, sempre se encontram 
as micobacterias em aglomerados. 

Diagnose 

E feita em bases clmicas e por meio de histopatologia 
e cultura. Nos casos em que nao se encontra a micobacte- 
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ria no exame histopatologico ou as culturas sao negativas, 
o diagnostic pode ser confirmado pela reagao PCR. 

A diagnose diferencial compreende, nas fases ini- 
ciais de nodulo subcutaneo, ficomicose, fasciite nodular, 
paniculites, granuloma de corpo estranho, vasculite no¬ 
dular, cisto sebaceo, tumores de anexos; e, na fase ulce¬ 
rosa, pioderma gangrenoso, celulite necrosante, mico- 
ses profundas e paniculites supurativas. 

Tratamento 

0 tratamento de escolha e cirurgico, com exerese da 
lesao e, se necessario, enxertos. Calor local (40°C) e oxi- 
genio hiperbarico podem atuar. 0 tratamento medicamen- 
toso e pouco efetivo, podendo ser tentada administragao, 
nas fases iniciais, de rifampicina, etambutol, estreptomici- 
na, sulfametoxazol-trimetoprim, minociclina e sulfona. 

Micobacteriose por M. avium- 
-intracellulare (MAC-M. Avium 
Complex ) 

0 M. avium e o M. intracellulare sao relacionados, de 
dificil diferenciagao e considerados urn complexo, ao qual 
se agrega, as vezes, o M. scrofulaceum, constituindo outro 
complexo, MAIS ( M. Avium-Intracellulare-Scrofulaceum). 
Esses organismos sao encontrados saprofiticamente na 
agua, em laticinios, no solo e em animais domestics. Po¬ 
dem produzir doenga pulmonar, ocorrencia mais frequen- 
te, doenga dos linfonodos, intestinal, ossea e dissemina- 
da. Lesoes cutaneas primarias sao raras. A incidencia 
dessa infecgao aumentou muito apos a pandemia do virus 
da Aids, representando a infecgao bacteriana oportumstica 
mais comuns nos individuos infectados pelo HIV, sendo 
propria dos estagios terminais da doenga, ocorrendo de 
forma disseminada em 15 a 40% desses doentes. 

Manifesta^oes clmicas 

A forma cutanea primaria se manifesta por placas 
unicas ou multiplas, amareladas, descamativas, indolo- 
res e lupus vulgar simile ou se apresentar sob a forma de 
nodulos subcutaneos que evoluem lentamente a ulcera- 
gao. Nas formas disseminadas observadas hoje, nos in¬ 
dividuos infectados pelo HIV, o acometimento cutaneo se 
caracteriza por edema de partes moles, placas eritema- 
toinfiltradas, papulopustulas e ulceragoes. Nessas for¬ 
mas, pode haver sintomas gerais, febre, emagrecimento, 
linfadenopatia e hepatosplenomegalia. 

Histopatologia 

Infiltrado inflamatorio macrofagico sem necrose e 
com grande quantidade tanto de bacilos quanto de ma- 
crofagos com morfologia histoide. 


Diagnose 

Estabelece-se pelo quadro clinic, pela presenga de 
comorbidades produtoras de imunossupressao, pelo 
exame histopatologico e pelas culturas de material de 
biopsia da pele ou, especialmente, nas formas dissemi¬ 
nadas por hemoculturas ou culturas de material de me- 
dula ossea ou de biopsias de ffgado. 

Na diagnose diferencial das formas cutaneas, deve- 
-se considerar hansenfase virchowiana, micoses profun¬ 
das, paniculites, tuberculose e outras micobacterioses. 

Tratamento 

Formas isoladas, se possfvel, devem ser tratadas 
cirurgicamente. Formas nao passfveis de cirurgia ou 
disseminadas podem ser tratadas com drogas isolada- 
mente ou em associagao. A droga considerada mais 
efetiva e a claritromicina, que deve sempre participar 
dos esquemas terapeuticos. Outras drogas com agao 
sobre o complexo M. avium-intracellulare sao minoci¬ 
clina, azitromicina, tetraciclina, estreptomicina, rifam¬ 
picina, etambutol e clofazimina. 

Micobacteriose por M. 
scrofulaceum 

Como ja citado, pode associar-se em complexos 
com o M. avium e o M. intracellulare e produzir infecgoes 
isoladamente. A bacteria e encontrada no leite, em latici¬ 
nios, em ostras, na agua e no solo. Atinge preferente- 
mentecriangasviainalatoria. 

Manifesta<goes clmicas 

A principal manifestagao clfnica nas infecgoes por 
M. scrofulaceum sao linfadeopatias, principalmente cer- 
vicais, submandibulares e submaxilares, com fistuliza- 
gao provocando quadros indistingufveis do escrofulo- 
derma. Geralmente, nao ha envolvimento de outros 
orgaos e o curso da doenga e autolimitado. 

Histopatologia 

0 quadro histopatologico e indistingufvel da tuber¬ 
culose, sendo composto por granulomas tuberculoides, 
alguns com necrose central. 

Diagnose 

Clfnica, histopatologica e fundamentalmente estabe- 
lecida por cultura de material de biopsia. Na diagnose dife¬ 
rencial, devem ser afastadas a tuberculose tipo escrofulo- 
derma (que atinge mais frequentemente os linfonodos 
cervicais anteriores), outras micobacterioses atipicas, a 
esporotricose e outras causas de linfadenopatia cervical. 
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Tratamento 

Quando exequivel, excisao cirurgica e, quando nao, 
as drogas que mostram agao sao rifampicina, isoniazida 
eclaritromicina. 

Micobacteriose por M. kansasii 

0 M. kansasii e encontrado na agua, mas ja foi recu- 
perado de bovinos e sufnos, admitindo-se que penetre na 
pele atraves de traumas. 

Manifesta0es clmicas 

Embora o orgao mais frequentemente acometido por 
essa micobacteria seja o pulmao, podem ocorrer lesoes 
cutaneas especialmente em doentes imunodeprimidos. 
As lesoes podem ser multiformes, papulas com distri- 
buigao semelhante a esporotricose, nodulos, placas ver- 
rucosas, celulite e ulceragoes. 

Histopatologia 

0 quadro histopatologico pode ser indistinguivel da 
tuberculose ou pode haver infiltrado inflamatorio poli- 
morfo com ou sem abscessos e com necrose. 

Diagnose 

A confirmagao diagnostica exige cultura. Na diagno¬ 
se diferencial, devem ser consideradas esporotricose e 
outras micobacterioses, inclusive tuberculose. 

Tratamento 

0 M. kansasii e suscetfvel a drogas antituberculosas 
- rifampicina, isoniazida, etambutol; e estreptomicina e 
tambem a minociclina, a amicacina e as sulfas. 

Micobacterioses por M. fortuitum, 
M. chelonae e M. abscessus 

Embora sejam bacterias distintas, geralmente tor- 
mam urn complexo. Sao micobacterias da agua, do solo, 
de animais e de poeira. Podem ser veiculadas por instru¬ 
mental medico contaminado. 

Manifesta<^oes clmicas 

Esse grupo de micobacterias pode provocar pneumo¬ 
nias, endocardite, osteomielite, linfadenite e lesoes cuta¬ 
neas. A apresentagao cutanea mais comum se da por no- 
dulos e abscessos mais frequentemente pos-injegoes, 
manipulagoes cirurgicas ou traumas. Os nodulos e abs¬ 
cessos tendem a fistulizagao com eliminagao de material 
purulento e sanguinolento. Pode haver lesoes necroticas 
do subcutaneo e disposigao das lesoes semelhante a es¬ 
porotricose, especialmente nos membros. 


Histopatologia 

Simultaneamente, observam-se microabscessos com 
polimorfo nucleares e lesoes granulomatosas de tipo cor- 
po estranho com ou sem necrose. No interior dos microa¬ 
bscessos, as micobacterias podem ser visualizadas. 

Diagnose 

Clfnica, histopatologica e essencialmente por meio 
da cultura de material obtido por biopsia. No diagnostico 
diferencial, devem ser afastados granulomas de corpo 
estranho, micoses profundas e osteomielite. 

Tratamento 

Quando possivel, exerese cirurgica. Como tratamen¬ 
to medicamentoso, podem ser empregadas para o M. 
fortuitum, amicacina, cefoxitina, tobramicin, imipenem, 
ciprofloxacina e sulfas; para o M. chelonei, amicacina, 
eritromicina, claritromicina e doxiciclina; e, para o M. 
abscessus, aclaritromicina. 

Micobacteriose por M. 
haemophilum 

Acomete imunossuprimidos, infectados pelo HIV, 
transplantados e portadores de linfomasob quimioterapia. 

Manifesta0es clmicas 

As lesoes observadas sao papulas, nodulos, pustu- 
las e placas papulosas que evoluem para abscedagao e 
ulceragao localizadas mais frequentemente nas extremi- 
dades nas regioes justarticulares. 

Histopatologia 

Caracteriza-se por infiltrado inflamatorio misto com 
supuragao ao lado de resposta granulomatosa tipo tuber- 
culoide em meio a qual se encontram os BAAR aglome- 
rados emglobias. 

Diagnose 

Clfnica, histopatologica e por meio de cultura de ma¬ 
terial de biopsia que e tecnicamente diffcil de obter-se. 
Na diagnose diferencial, devem-se considerar outras doen- 
gas granulomatosas e outras micobacterioses. 

Tratamento 

0 tratamento preferido e a excisao cirurgica. Os pa- 
cientes imunossuprimidos requerem tratamentos anti- 
bioticos - rifampicina e claritromicina; rifampicina e ci- 
profloxacino; ciprofloxacino, rifampicina e claritromicina; 
rifampicina e minociclina; e rifampicina, claritromicina e 
amicacina. 


HANSENIASE 


Hansemase (lepra, leprosy , lepre , mal de Hansen - 
MH) e molestia infectocontagiosa, de evolugao cronica, 
causada pelo Mycobacterium leprae. Ainda que o termo 
lepra ( leprosy ) seja adotado na maioria dos paises, no 
Brasil, pelo seu teor estigmatizante, foi substitutdo por 
hansemase. 

0 contagio ocorre principalmente de individuo para 
individuo. As vias de eliminagao dos bacilos sao espe- 
cialmente as aereas superiores e as areas da pele e/ou 
mucosas erosadas. Os bacilos tambem podem ser elimi- 
nados na urina, nas fezes, no suor, no leite materno, nas 
secregoes vaginais e no esperma. 

Os bacilos multiplicam-se no sistema nervoso peri- 
ferico e na pele, podendo tambem atingir outros orgaos e 
sistemas, com excegao do sistema nervoso central 
(SNC). A doenga caracteriza-se, principalmente, por ma- 
nifestagoes nos nervos perifericos e na pele. A multipli- 
cagao dos bacilos se da de forma muito lenta: a longa 
evolugao e a ausencia de recursos terapeuticos eficientes 
no passado acarretavam deformidades e mutilagoes res- 
ponsaveis pela estigmatizagao dos portadores. 

EPIDEMIOLOGIA 

Fatores climaticos, nutricionais, economicos, movi- 
mentos migratorios e, principalmente, terapia inadequa- 
da facilitavam a propagagao da endemia. Em 1991, a Or- 
ganizagao Mundial da Saude (OMS) aprovou uma 
resolugao para eliminar a hansemase como problema de 
saude e, para isso, seria necessaria uma prevalence de 
menos de urn caso por 10 mil habitantes. 0 que foi alcan- 
gado em 113 de 122 paises, exceto em nove, dos quais, 


em tres, esta proxima da eliminagao; porem, em seis (In¬ 
dia, Brasil, Myanmar, Madagascar, Mogambique e Ne¬ 
pal), a hansemase ainda constitui importante problema 
de saude publica e a meta nao foi atingida. 

0 Brasil e responsavel por cerca de 85% dos casos 
registrados nas Americas. 0 pats, que ocupava o 4° lugar 
em numero de doentes, abaixo da India, Birmania e Nige¬ 
ria, tern atualmente o 2° lugar apos a India. Na India, foram 
detectados 53% e, no Brasil, 18,2% do total de novos ca¬ 
sos no mundoem 2008. 

A prevalence, isto e, o total de casos de hansemase, 
registrados no Brasil, por 10 mil habitantes, em 2009, foi 
de 1,99 casos. A prevalence e a detecgao sao desiguais. 
Em 2009, considerando-se a prevalence por 10 mil habi¬ 
tantes, ela, na regiao Sul, foi de 0,50; na Sudeste, de 0,75; 
na Nordeste, de 2,98; na Centro-Oeste, de 5,04; e, na Nor¬ 
te, de 5,02 (dados do Sistema de Informagao de Agravos 
de Notificagao - Sinan, do Ministerio da Saude). 

Quanto aos coeficientes de detecgao de casos no¬ 
vos, isto e, numero de casos novos por 100 mil habitan¬ 
tes, em 2009, foi de 19,64 no pats, variando entre as re- 
gioes: 49,44% na regiao Norte; 44,28% na Centro-Oeste; 
28,80% na Nordeste; 8,42 na Sudeste; e 5,54% na Sul 
(Ministerio da Saude, Sinan). 

Em 2007, urn estudo considerou a relagao entre o nt- 
vel educacional e a hansemase, e constatou a relagao entre 
essa doenga e o desenvolvimento social deficiente. 

ETIOLOGIA 

0 Mycobacterium leprae e o agente etiologico da 
molestia. Foi descrito por Armauer Hansen, em Bergen, 
na Noruega, em 1873. 
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Nas preparagoes para exame bacterioscopico, ao 
microscbpio optico comum, os bacilos de Hansen po- 
dem estar isolados, agrupados ou em aglomerados com- 
pactos, chamados “globias”; nestas, os bacilos estao 
fortemente unidos por material gelatinoso [gleia] e dis¬ 
poses de modo semelhante a cigarros organizados pa- 
ralelamente em urn mago. E a unica micobacteria que 
apresenta esse tipo de disposigao. 

0 bacilo, gram-positivo, e alcool-acidorresistente. 
Pelo metodo de Ziehl-Neelsen, os bacilos viaveis (soli- 
dos ou integros) tern forma de bastonetes que se coram 
uniformemente em vermelho. Quando os bacilos apre- 
sentam falhas na sua coloragao, sao considerados invia- 
veis (Figura 33.1). 

Ainda nao se conseguiu cultivar o BH em meios de 
cultura, mas consegue-se sua multiplicagao pelas tecni- 
cas de inoculagao no coxim plantar de camundongos 
imunocompetentes, ou naqueles irradiados e timectomi- 
zados, ou nos atimicos [nude mice). Os bacilos tambem 
se reproduzem em tatus do genero Dasypus novencinc- 
tusem macacos Cercocebus sp e Mangabey sp. 

Fatores de “virulencia” do M. leprae 

Na parede do BH, ha componentes comuns a outras 
micobacterias, como acidos micolicos, lipideos, arabi- 
nomananas etc., mas apenas no BH existe o glicolipideo 
fenolico-1 (PGL-1-Phenolic glicolipid 7); urn trissacari- 
deo que serve de aceptor de laminina a-2 da celula de 
Schwann do sistema nervoso periferico, o que explica o 
neurotropismodoBH. 

TRANSMISSAO E EVOLU^AO 

0 Mycobacterium leprae e eliminado em grande 
quantidade pelas secregoes nasais da orofaringe, sendo 
esta a via mais frequente de transmissao, embora o baci¬ 
lo tambem possa ser eliminado por meio de solugao de 
continuidade da pele. A principal via de entrada do bacilo 
e a respiratoria e, apenas eventualmente, o contagio pode 
ocorrer por areas erosadas da pele. 

0 bacilo de Hansen e urn germe de alta infectividade 
e baixa patogenicidade e virulencia. Admite-se que mui- 
tas pessoas se infectam em areas endemicas, mas so- 
menteumaminoriaadoece. 

Nao ha evidences de que fatores raciais influen- 
ciem. A frequencia da hansemase e igual em ambos os 
sexos, mas ha urn predominio da forma lepromatosa 
(virchowiana) nos homens (2:1), e isso pode ter alguma 
relagao com fatores hormonais. A principal forma de con¬ 
tagio da doenga e inter-humana e o maior risco esta re- 



Figura 33.1 Coloragao de Ziehl-Neelsen. Bacilos 
alcool-acidorresistentes, isolados, agrupados e em 
globias. Bastonetes corados uniformemente 
correspondem a bacilos integros (viaveis); ja as falhas 
de coloragao no corpo bacilar estao relacionadas a 
bacilos fragmentados ou granulosos (inviaveis). 

lacionado a convivencia domiciliar com doente bacilife- 
ro sem tratamento. Quanto mais intimo e prolongado for 
o contato, maior sera a possibilidade de adquirir a infec- 
gao. Em apenas 50% dos casos novos, consegue-se 
descobrir o doente contagiante. Nos demais, o contato 
responsavel pela infecgao nao e descoberto. Fatores so- 
cioeconomicos, como higiene precaria, ausencia de sa- 
neamento basico, mas condigoes de moradia e desnutri- 
gao, parecem ser de risco. 

Admite-se que o periodo de incubagao da hansema¬ 
se seja de 2 a 5 anos. A evolugao da infecgao e da moles- 
tiae lentae insidiosa. 

A maioria da populagao tern imunidade celular 
(IMC), resistencia especifica contra o BH, que pode ser 
avaliada pelo teste de Mitsuda-Hayashi: injegao intrader- 
mica de suspensao de bacilos mortos pelo calor. Quando 
positivo, indica certo grau de resistencia a infecgao. A 
positividade da reagao de Mitsuda atinge urn percentual 
de mais de 80% na populagao adulta. 

As respostas imunecelulares do doente podem ex- 
pressar-se em diferentes manifestagoes clinico-patolo- 
gicas, espectrais e polares, demonstradas pela resposta 
a injegao do antigeno de Mitsuda, que varia entre o polo 
de maior resistencia - Mitsuda positivo +++ (doente 
paucibacilar, com poucos ou ausencia de bacilos e nao 
contagiantes) - ao polo de anergia ao bacilo - Mitsuda 
negativo (doente multibacilar, com inumeros bacilos e, 
portanto, contagiantes). 

Quando o bacilo de Hansen penetra no organismo 
humano, ocorre estimulo do sistema imunecelular e a 
infecgao pode evoluir de varias maneiras (Figura 33.2): 
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1. ha uma resistencia natural que abortara a infecgao; 

2. a infecgao evolui para manifestagao subclfnica, que 
pode regredir espontaneamente, ou para a forma de 
hansemase indeterminada (MHI); 

3. a hansemase indeterminada tambem pode ser abor- 
tada espontaneamente pela continua estimulagao da 
imunidade celular com destruigao dos bacilos, ou 
podera evoluirpara: 

■ Hansemase tuberculoide polar (paucibacilar) -r\wm- 
do o doente tern alto grau de resistencia (reagao de 
Mitsuda positiva), havera boa resposta imunecelu- 
lar. Nao ocorre multiplicagao dos bacilos que, na 
grande maioria, serao eliminados. Surgira granulo¬ 
ma tuberculoide e a pesquisa anti-PGL-1 mostrara 
tftulos baixos similares aos da populagao sem a 
doenga. 

■ Hanseniase virchowiana (lepromatosa) polar (multi- 
bacilar) -quando o doente nao tern resistencia (rea¬ 
gao de Mitsuda negativa), os bacilos se multiplicarao 
livremente nos macrofagos (granulomas macrofagi- 
cos) e se disseminarao pela grande maioria dos teci- 
dos, caracterizando a forma grave e contagiante da 
molestia (hanseniase virchowiana lepromatosa po¬ 
lar). Essa forma apresenta niveis elevados de anti- 
corpos especfficos para o glicolipfdeo fenolico 1 
(anti-PGL-1). 


■ Quando o grau de resistencia imunecelular for inter¬ 
mediary entre a forma tuberculoide polar e a lepro¬ 
matosa polar, ha evolugao para o grupo dimorfo ou 
borderline (multibacilar), que pode apresentar mani- 
festagoes muito semelhantes a forma tuberculoide 
(DT) ou a virchowiana (DV) ou equidistantes entre os 
dois polos (DD). Nesses doentes, a reagao de Mitsu¬ 
da pode ser fracamente positiva ou negativa e a imu¬ 
nidade celular sera tanto maior quanto mais proximo 
estiver do polo tuberculoide. 

classifica(;6es da hanseniase 

No Congresso de Madri, em 1953, a hanseniase 
passou a ser dividida em dois tipos polares, estaveis sob 
o aspecto imunologico (tuberculoide e lepromatoso), e 
os mutuamente incompatfveis, dois grupos instaveis (in- 
determinado e dimorfo ou borderline). Entre 1962 e 1966, 
Ridley e Jopling propuseram classificagao para ser utili- 
zada pelos pesquisadores. Nela, a doenga e considerada 
urn espectro que apresenta dois tipos polares estaveis, o 
tuberculoide polar (TTp) e o virchowiano (virchowiano) 
polar (VVp), e os interpolares, imunologicamente insta¬ 
veis, tuberculoide secundario (TTs), os borderlines ou 
dimorfos tuberculoides (DT), dimorfo-dimorfo (DD), di- 
morfo-virchowiano (DV) e o virchowiano subpolar (VVs). 



Figura 33.2 Evolugao ou historia natural da molestia de Hansen. 
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Essa classificagao, elaborada para fins de pesquisa, pas- 
sou a ser utilizada indiscriminadamente, sem a obser¬ 
vance dos aspectos histopatologicos. 

Classificagao atual da hansemase 

A Organizagao Mundial da Saude (OMS) propos, em 
1985, uma classificagao simples e fundamental para fins 
operacionais do controle da endemia e para a utilizagao 
dos medicamentos e esquemas terapeuticos. Nela, os 
doentes sao divididos em: 

■ paucibacilares (PB) - doentes com baciloscopia 
negativa, abrangendo todos os tuberculoides e 
indeterminados; 

■ multibacilares (MB) - com baciloscopia positiva, 
dos quais fazem parte todos os lepromatosos ou vir- 
chowianosedimorfos. 

Esta classificagao e os esquemas terapeuticos pro¬ 
poses pela OMS, universalmente adotados, possibilita- 
ram eliminar a hansemase como problema de saude em 
quase todos os patses. 

manifestagoes clinicas 
L esoes neurais 

0 Mycobacterium leprae tern urn tropismo especial 
para os nervos perifericos. Ha comprometimento neural 
em todas as manifestagoes clinicas da hansemase. 

As lesoes neurais podem ser somente ramusculares 
ou, alem dos filetes nervosos, tambem podem ser lesados 
os nervos superficiais e troncos nervosos mais profundos. 

Quando o comprometimento e ramuscular, as altera¬ 
goes sao essencialmente sensitivas e a primeira sensibili- 
dade a ser alterada e a termica, seguida pela dolorosa e, 
finalmente, a tatil. Apos a lesao dos ramusculos nervo¬ 
sos, a doenga progride em diregao proximal afetando ra- 
mos secundarios e, depois, os troncos neurais periferi¬ 
cos. Estes podem tornar-se espessados e dolorosos a 
palpagao e/ou percussao. Quando o local do nervo e per- 
cutido, o doente tern sensagao de choque que se irradia 
para o territorio correspondente a esse nervo (sinal de Ti- 
nel). A lesao dos troncos neurais determina alteragoes 
sensitivas, motoras e autonomicas. As lesoes motoras 
levam a paresias ou paralisias com a correspondente fra- 
queza muscular, amiotrofias, retragoes tendtneas e fixa- 
goes articulares (garras). As alteragoes simpaticas tradu- 
zem-se por disturbios vasculares e da sudorese. Entre os 
disturbios mais importantes, estao os sensitivos, que im- 
pedem que o paciente se defenda das agressoes sofridas 
por suas maos e pes no cotidiano. Sempre havera altera¬ 
goes sensitivas precedendo as demais manifestagoes 


neurologicas. No segmento cefalico, os nervos compro- 
metidos sao o trigemeo, responsavel pela sensibilidade 
da cornea e da face, e o facial, ao qual esta subordinada 
toda a musculatura da mimica da face. As lesoes do nervo 
facial podem ser completas, unilaterais ou bilaterais ou 
somente provocarem danos ao musculo orbicular das 
palpebras, levando ao lagoftalmo. Nos membros superio- 
res, sao comprometidos com frequencia os importantes 
nervos mistos, ulnar e mediano e, mais raramente, o ra¬ 
dial. As lesoes do nervo ulnar produzem paresias ou para¬ 
lisias de quase toda a musculatura intrtnseca das maos e 
garra ulnar, hipo ou anestesia da borda interna das maos 
e do 4° e 5° dedos, anidrose ou hipoidrose nessa area e 
disturbios circulatorios cutaneos. As alteragoes do nervo 
mediano, que, na maior parte das vezes, sao secundarias 
as lesoes do nervo ulnar, traduzem-se por paresias ou 
paralisias dos musculos intrtnsecos nao inervados pelo 
nervo ulnar; hipo ou anestesia da borda externa das maos 
e dos seus 1°, 2° e 3° dedos; e alteragoes da sudorese e 
vascularizagao cutanea nessa area. As lesoes concomi- 
tantes dos nervos ulnar e mediano causam uma deformi- 
dade na mao denominada “mao simiesca”. 0 nervo radial 
e responsavel pela inervagao de toda a musculatura ex- 
tensora da mao e, quando lesado, produz urn tipo de para- 
lisia conhecida como “mao catda”. 

Os nervos comprometidos nos membros inferiores 
sao o fibular e o tibial posterior. 0 fibular e responsavel 
pela inervagao de toda a musculatura da loja anterolate¬ 
ral da perna que produz a dorsiflexao do pe. Quando le¬ 
sado, provoca o “pe catdo” e, como e urn nervo misto, 
tambem causa alteragoes da sensibilidade na face lateral 
da perna e no dorso do pe, e disturbios autonomicos. A 
lesao do nervo tibial posterior resulta na paralisia dos 
musculos intrtnsecos do pe (“dedos em garra”), hipo ou 
anestesia plantar e alteragoes simpaticas vasculares 
cutaneas e das glandulas sudortparas. As alteragoes 
sensitivas e motoras desse nervo conjugam-se na fisio- 
patologia da ulcera plantar (mal perfurante plantar), uma 
das incapacidades mais graves causadas pela hansema¬ 
se. As manifestagoes neurologicas tern algumas caracte- 
rtsticas proprias nas diferentes formas da doenga. Nos 
tuberculoides, as lesoes neurais sao mais precoces, in- 
tensamente agressivas e assimetricas e, muitas vezes, 
mononeurais. Os granulomas tuberculoides destroem as 
fibras nervosas, e pode ocorrer necrose caseosa no inte¬ 
rior dos nervos afetados, que formam verdadeiras tumo- 
ragoes que chegam mesmo a fistulizar para a pele. Essa 
necrose caseosa do nervo e impropriamente chamada de 
“abscesso de nervo”. 
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Nos virchowianos, as lesoes sao extensas, simetricas 
e pouco intensas. Quando nao ocorrem intercorrencias 
agudas (reagoes), as fibras nervosas sao lentamente com- 
primidas pelo infiltrado histiocitario com bacilos, e e por 
isso que as lesoes clinicas se manifestarao tardiamente. 

Nos dimorfos, o comprometimento neurologico, em 
geral, e extenso e intenso, ja que eles possuem algum 
grau de imunidade celular. Nesses casos, ha destruigao 
de nervos pelos granulomas de maneira generalizada. 

As lesoes neurologicas podem preceder as manifes- 
tagoes cutaneas. 

Lesoes cutaneas 



Figura 33.3 Hansemase indeterminada. Maculas 
hipocromicas, mal delimitadas. 


Hansemase indeterminada 

Trata-se da primeira manifestagao da doenga e ca- 
racteriza-se pelo aparecimento de maculas ou areas cir- 
cunscritas com disturbios da sensibilidade, sudorese e 
vasomotores (Figuras 33.3 e 33.4). Podem apresentar 
alopecia total ou parcial. As maculas podem ser hipocro¬ 
micas ou eritemato-hipocromicas com eritema marginal 
ou difuso. 0 aspecto geral das lesoes pode sugerir a evo- 
lugao que o caso tera. Assim, se o numero dessas lesoes 
for pequeno e as alteragoes sensitivas bem acentuadas, e 
bem possivel que o portador tenha resistencia a doenga e 
cure-se espontaneamente ou o quadro evolua para a for¬ 
ma tuberculoide. Se, ao contrario, ele apresentar muitas 
lesoes maculosas de limites pouco precisos, nas quais 
os disturbios de sensibilidade nao sao muito intensos, a 
sua resistencia provavelmente e baixa ou nula e o caso, 
se nao tratado, evoluira para as formas dimorfa ou vir- 
chowiana. Os nervos mais calibrosos nao sao compro- 
metidos e, portanto, nessa forma, nao ha a ocorrencia de 
incapacidades. A baciloscopia, nesses casos, e negativa 
e o quadro histopatologico e constituido por urn infiltra¬ 
do perianexial inespecifico ou pequeno infiltrado de ce- 
lulas mononucleares em torno de filetes nervosos, inva- 
dindo-os e, muitas vezes, delaminando-os. Em algumas 
ocasioes, e possivel observar bacilos em pequeno nu- 
mero no interior desses filetes. 0 teste de Mitsuda pode 
serpositivo ou negativo. 

Hansemase tuberculoide 

Caracteriza-se por placas bem delimitadas, cor ro- 
seo-eritematosa, ou eritemato-acastanhada, contornos 
regulares ou irregulares formando lesoes circulares, 
anulares, circinadas ou geograficas (Figura 33.5). Sao, 
em geral, unicas ou em pequeno numero com distribui- 
gao assimetrica. Podem localizar-se em qualquer lugar 



Figura 33.4 Hansemase indeterminada. Prova da 
histamina. Triplice reagao de Lewis (eritema primario, 
eritema secundario e papula urticariforme) na pele 
normal; na mancha, prova incompleta (falta o eritema 
secundario) - primeira manifestagao da ramusculite 
neural cutanea pelo BH. 



Figura 33.5 Hansemase tuberculoide. Placa 
eritematopapulosa, circinada e bem delimitada e nodulo 
naanti-helice daorelha. 
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da pele. 0 comprometimento neural e intenso, precoce e 
assimetrico. xis vezes, existem espessamentos neurais 
cutaneo-superficiais. 

Os disturbios sensitivos nas lesoes cutaneas sao, 
em geral, bastante acentuados, assim como as altera- 
goes da sudorese e vasomotoras. Pode haver alopecia 
parcial ou total. Em algumas ocasioes, pequenos nervos 
espessados parecem emergir das placas e constituem o 
que se denomina “lesoes tuberculoides em raquete” (Fi- 
gura 33.6). Os troncos nervosos podem tambem ser aco- 
metidos, em pequeno numero e de maneira assimetrica, 
e causar incapacidades. A baciloscopia nas lesoes e ne- 
gativa e o quadro histopatologico caracteriza-se, na 
maioria das vezes, pela presenga de granulomas de celu- 
las epitelioides com celulas gigantes na sua porgao cen¬ 
tral e urn manto de linfocitos na periferia. Esses granulo¬ 
mas, que as vezes chegam a tocar a epiderme, envolvem 
e invadem os filetes nervosos, destruindo-os. Em cortes 
seriados, e possivel detectar bacilos no interior desses 
filetes. Nos troncos nervosos, esses granulomas, alem 
de exercerem uma agao compressiva, destroem as fibras 
nervosas. A ocorrencia de necrose caseosa nos nervos e 
tambem uma caracteristica dos casos tuberculoides. 

0 teste de Mitsuda e fortemente positivo e a bacilos¬ 
copia nas lesoes e negativa. 

Ha uma variedade de hansemase tuberculoide que 
costuma acometer criangas na faixa etaria de 2 a 4 anos 
cujos pais tern a forma virchowiana da hansemase. Essa 
variedade, denominada “hansemase tuberculoide nodular 
da infancia”, caracteriza-se por pequenas papulas ou no- 
dulos castanhos ou em tom eritemato-acastanhado, uni- 
cos ou em pequeno numero, que se localizam geralmente 
na face ou nos membros. Nao ha evidences clinicas de 
comprometimento neural. 

A baciloscopia e negativa e o quadro histopatologico 
caracteriza-se por granulomas tuberculoides, bem orga- 
nizados, tipo sarcoideo; o exame baciloscopico evidencia 
urn ou outro bacilo. 0 teste de Mitsuda e fortemente posi¬ 
tivo, ulcerado. Essas lesoes curam-se espontaneamente e 
deixam no local uma pequena area de atrofia. Alguns au- 
tores a comparam a uma verdadeira vacina e muitos nao 
tratam os portadores (Figura 33.7). 

Deve-se salientar que placas de hansemase tubercu¬ 
loide caracteristicas, com ramusculites neurais (aneste- 
sicas), ocorrem na infancia e devem ser tratadas. 

Hansemase lepromatosa ou virchowiana 

Apresenta polimorfismo muito grande de lesoes. Ini- 
cialmente, sao manchas muito discretas, hipocromicas, 



Figura 33.6 Hansemase tuberculoide com lesao em 
forma de raquete de tenis. Intenso espessamento de 
ramos cutaneos superficiais do nervo sural emergindo 
da placa eritematopapulosa bem delimitada. 



Figura 33.7 MH nodular na infancia. Mao da 
progenitora: MHV espessamento difuso com nodulos. 
Perna do filho: dois nodulos roseos. AP = granuloma 
tuberculoide. Mitsuda +++. BH = 0. Normoestesia. 

eritemato-hipocromicas, multiplas e de limites impreci- 
sos, com distribuigao mais ou menos simetrica, as vezes 
observaveis somente em diferentes incidences de luz 
(Figura 33.8). 

Insidiosa e progressivamente, as manchas tornam- 
-se eritematosas, eritematopigmentadas, vinhosas, eri- 
tematocupricas, ferruginosas e espessadas. Apos tempo 
variavel, podem surgir lesoes solidas - papulosas, papu- 
lonodulares, nodulares, placas isoladas, agrupadas e/ou 
confluentes, simetricamente distribuidas, em geral, pou- 
pando regioes axilares, inguinais, perineais e coluna ver¬ 
tebral. Em virtude da infiltragao perianexial, ocorre pro¬ 
gressiva alopecia de Chios e supercilios, no inicio, 
caudal, e, depois, total - caracterizando a “madarose” e a 
alopecia parcial ou total nos antebragos, nas pernas e 
nas coxas. Os pavilhoes auriculares frequentemente es- 
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Figura 33.8 MH virchowiana inicial. Eritema e 
discreto espessamento difuso, rarefagao superciliar 
caudal bilateral; raras papulas eritematosas. 


tao espessados em graus variaveis, muitas vezes com 
nodulos isolados ou em rosario (Figuras 33.9 e 33.10). 

Quando as lesoes sao muito numerosas na face, que 
se apresenta infiltrada, e ha conservagao dos cabelos, 
ela assume urn aspecto classicamente descrito como fa¬ 
cies leonina. 

A baciloscopia nas lesoes e sempre muito positiva 
com bacilos isolados e em globias grandes e multiplas. 0 
teste de Mitsuda e negativo. 

A histopatologia revela granuloma macrofagico mo- 
notono com poucos linfbcitos e numerosos bacilos no 
interior dos macrofagos. 

A alopecia da barba, do bigode e do couro cabeludo 
e rara em nosso meio, apesar de haver infiltrado especf- 
fico nessas regioes. 0 comprometimento difuso, obser- 
vado na pele e no sistema nervoso periferico, tambem 
alcangaoutros tecidos: 

■ nariz -ozone rinite especifica e precoce, por infiltra¬ 
gao difusa, as vezes com lepromas, podendo evoluir 
para ulceragao, perfuragao e desabamento do septo 
nasal. 



Figura 33.9 MH virchowiana bastante evoluida. 
Espessamento difuso, associado a lesoes 
papulonodulares isoladas e confluentes; madarose 
parcial ciliar e superciliar, alopecia parcial no bigode. 



Figura 33.10 MH virchowiana inicial. Espessamento 
difuso; madarose total bilateral. Desabamento da 
piramide nasal. 0 paciente usa protese em virtude da 
perda precoce, especifica, dos dentes incisivos. 

■ mucosa oral - ocorre infiltragao difusa com ou sem 
lesoes papulosas e/ou nodulares nos labios, na lin¬ 
gua, no palato mole, no palato duro, na uvula, na 
polpa dentaria; com BH na fase ativa da doenga (Fi¬ 
gura 33.11). 

■ laringe - infiltragao da epiglote, falsas pregas vocais 
e dobras aritenoepigloticas. Nas fases avangadas, 
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Figura 33.11 MH virchowiana. Enantema e intenso 
espessamento difuso do palato duro, do palato mole, 
dos pilares e da uvula. Na lingua, notam-se placas 
enantematosas confluentes, em especial na ponta. 

pode ocorrer obstrugao mecanica da fenda glotica 
com consequente afonia, dispneia e asfixia (esse 
quadro e raro desde o advento das sulfonas). 

■ olhos -alem da madarose (diminuigao ou ausencia de 
Chios e supercilios), ocorre, primariamente, espessa¬ 
mento dos nervos corneanos, da cornea, da iris e do 
corpo ciliar; o limbo esclerocorneano e o mais acome- 
tido. Nas fases avangadas, queratite pontuada, au- 
mento da vascularizagao, nodulos. A complicagao 
mais grave, iridociclite aguda ou cronica, ocorre na 
vigencia de estados reacionais que, nao adequada- 
mente tratados, podem evoluir para cegueira. Even- 
tualmente, ocorre glaucoma. 0 lagoftalmo, seguido de 
conjuntivite e da queratite, e secundario ao espessa¬ 
mento especifico do nervo facial e trigemeo. 

■ linfonodos - linfoadenomegalia cervical, axilar, su- 
pratroclear, mas, principalmente inguinofemural, 
porta hepatica e iliaca interna e externa. 

■ ffgado, bago, suprarrenais - ocorrem comprometi- 
mento das suprarrenais, hepatomegalia, esplenome- 
galia, especificas, as vezes muito intensas, sem alte¬ 
ragoes funcionais significativas, pois os granulomas 
sao pouco destrutivos. 

■ testfculos - inicialmente, a infiltragao e marginal 
(impotencia sexual) e, a seguir, medular (esterilida- 
de, ginecomastia). Tardiamente, especialmente as- 
sociada a reagoes, ocorre atrofia testicular. 

■ medula ossea - alteragoes na hematopoiese, com 
anemia. 

■ alteragoes osseas - rarefagoes, atrofia e absorgao, 
em especial nas maos e nos pes. Ocorre osteite rare- 
faciente por trauma repetido, deficit de irrigagao 
sangumea, endarterite (principalmente pos-reagao 


tipo II - eritema nodoso); bacilos nos ossos - entre 
as trabeculas e medula ossea; osteoporose generali- 
zada por deficit de testosterona e por desuso. A oste- 
omielite pode ocorrer por complicagao de ulceras 
cronicas. Atrofia da espinha nasal anterior (queda da 
piramide nasal) ocorre por atrofia do processo alveo¬ 
lar maxilar, com afrouxamento ou perda dos dentes 
incisivossuperiores. 

■ musculos - amiotrofias de musculos interosseos no 
antebrago (menos frequentes) e loja anterior da tibia 
(Figura 33.12). 

Ha variedades da forma virchowiana: com predomf- 
nio de infiltragao difusa; com lesoes nodulares e/ou pa- 
pulonodulares; e com apenas discreta infiltragao, cuja 
diagnose passa frequentemente despercebida. Na ulti¬ 
ma, o aparecimento do eritema nodoso (reagao tipo 2) 
possibilita o esclarecimento da diagnose. Ha duas varie¬ 
dades individualizadas: 

■ variedade histoide - caracteriza-se por lesoes nodu¬ 
lares multiplas, consistentes, pardacentas, seme- 
Ihantes a queloides. A baciloscopia e rica com gran¬ 
de quantidade de bacilos fntegros e muitas globias 
grandes. 0 exame histopatologico mostra infiltrado 
intenso de histiocitos fusiformes e com pouca ou 
nenhuma vascularizagao. Ocorre durante o trata- 
mento com sulfona, mas tambem e descrita em do- 
entes virgens de tratamento. Haveria urn fator cons- 
titucional (Figura 33.13). 

■ lepra de Lucio - forma multibacilar em que ha infil¬ 
tragao, eritema e alopecia difusa da pele, sem papu- 
las ou nodulos. Nao ha deformidade da fisionomia, 
que mantem boa aparencia, e, por essa razao, foi 
chamada no Mexico, onde foi individualizada, de 
“lepra bonita”. 0 fndice baciloscopico e alto e o com- 
prometimento visceral e frequente. 0 fenomeno de 



Figura 33.12 MH. Amiotrofia dos musculos 
interosseos dorsais. 
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Figura 33.13 Hansemase histoide. Infiltragoes 
roseo-difusas e lesoes papulonodulares e placas de 
relevo variavel, dispostas simetricamente. 


Lucio e uma vasculite leucocitoclastica que ocorre 
na lepra de Lucio pelo comprometimento do endote- 
lio vascular por bacilos integros. A lepra de Lucio e o 
fenomeno de Lucio foram descritos no Mexico e na 
America Central. Inicialmente considerados restritos 
a essas regioes, depois, foram observados em ou- 
tros paises onde a molestia e endemica. 

Hansemase dimorfa 

A maioria dos doentes enquadra-se nesse grupo 
clinico. Constitui urn conjunto de manifestagoes que ou 
sao muitos semelhantes a forma tuberculoide (DT), ou 
bem parecidas com a virchowiana (DV), ou sao, real- 
mente, intermediarias entre as formas polares (DD), nas 
quais se observam lesoes muito caracterfsticas e, as 
vezes, bizarras. 

A variedade DT tern lesoes com aspecto tuberculoi¬ 
de, porem mais numerosas, com comprometimento de 
varios troncos nervosos, causando incapacidades com 
frequencia. A baciloscopia e muitas vezes negativa e o 
quadro histopatologico exibe granulomas tuberculoides. 
0 teste de Mitsuda e, em geral, fracamente positivo (Fi¬ 
gura 33.14). 

A variedade DV apresenta lesoes nao tao polimorfas 
como as da forma virchowiana, predominando as placas 
e os nodulos com tonalidade pardacenta ou ferruginosa, 
e sao numerosas, distribuindo-se por todo o tegumento. 
As lesoes, muitas vezes, nao apresentam delimitagao 
muito precisa e o comprometimento neural se assemelha 
ao que ocorre na forma virchowiana, mas pode haver a 
ocorrencia de incapacidades graves durante as reagoes 
tipo 1, menos frequentes nessa variedade. A bacilosco¬ 
pia e sempre positiva, e o exame histopatologico mostra 
infiltrado granulomatoso com macrofagos, linfocitos e 



Figura 33.14 MH (DT). Extensa placa eritemato- 
hipocronica, bem delimitada externamente, com o 
centro (regiao para-axilar) menos espessado, as vezes, 
papuloso e papulocrostosa, na regiao mamaria e 
anterolateral do brago. Nota-se, na regiao medial do 
outro brago, o resultado positivo do teste de Mitsuda. 

raros grupos de celulas epitelioides separados da epi- 
derme por fina faixa de tecido conectivo. 

Os doentes com hansemase DV podem sofrer rea¬ 
goes tipo ENH. A baciloscopia e sempre positiva e, no 
exame histopatologico, ha infiltrado granulomatoso, com 
macrofagos, linfocitos e raros grupos de celulas epitelio¬ 
ides. 0 infiltrado se localiza ao redor dos anexos cutane- 
os e filetes nervosos provocam a delaminagao do seu 
perinervo. Muitos bacilos sao evidenciados no interior 
de macrofagos e nervos. 0 teste de Mitsuda e negativo. 

A variedade DD tern lesoes bizarras “em alvo” ou 
anulares que podem confluir, formando aspecto caracte- 
rfstico desse grupo clinico, com aspecto “esburacado” 
ou “foveolar”, “em queijo sufgo”. A area central e hipo- 
cromica ou aparentemente normal. A borda interna da 
lesao foveolar e bem delimitada, enquanto a externa es- 
pessada, eritematopigmentada, e mal delimitada e gra- 
dativamente menos espessada, ate misturar-se com a 
pele aparentemente normal (Figura 33.15). 

Ha tambem nodulos e placas, sempre de tonalidade 
eritematopigmentar. 0 comprometimento neural e signi¬ 
ficative. A baciloscopia e positiva e a histopatologia mos¬ 
tra granuloma que nao toca a epiderme, constitufdo por 
macrofagos e celulas epitelioides, eventuais celulas gi- 
gantes e raros linfocitos. Os filetes nervosos estao fre- 
quentemente envolvidos pelo infiltrado macrofagico com 
bacilos dentro dos macrofagos e dos ramusculos neu- 
rais. 0 teste de Mitsuda e, na maioria das vezes, negati¬ 
vo. Nessa variedade, ha reagoes do tipo 1 com certa 
frequencia. 
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Figura 33.15 MH dimorfa ou borderline. Papulas ou 
papulonodulos, placas bem ou mal delimitadas 
externamente, centro das lesoes mais deprimido (lesoes 
foveolares), roseo-eritematosos, disseminados no 
tegumento. 

DIAGNOSE DIFERENCIAL 

Grupo indeterminado 

Nevo acromico, pitiriase alba, pitiriase versicolor e 
vitiligo. 

■ Regra: nenhuma lesao hipocromica e hanseniase in- 
determinada se tiver sensibilidade termica ou dolo¬ 
rosa conservada e prova de histamina completa. Ha 
uma lesao rara, o nevo anemico, em que nao ha res- 
posta a histamina por agenesia vascular, mas a sen¬ 
sibilidade econservada. 

Tipo tuberculoide 

Lesoes de dermatite seborreica figurada, dermatofi- 
tose, esclerodermia, pitiriase rosea, eritema fixo por dro- 
ga, eritema anular, Ifquen piano anular, granuloma anu- 
lar, sifilis, tuberculides, lesoes sarcofdicas (leishmaniose, 
paracoccidioidomicose, esporotricose e sarcoidose) e 
eritema cronico migratorio (Lyme). 

■ Regra: nenhuma lesao papulosa ou papulonodular 
que nao for anestesica e hanseniase tuberculoide. 


Tipo virchowiano (lepromatoso) 
e grupo dimorfo 

Micose fungoide e outros linfomas cutaneos, leishma¬ 
niose cutis difusa, sifilis secundaria ou secundo-terciaria, 
dermatite seborreica, dermatomiosite, lupus eritematoso 
sistemico, xantomatuberoso, neurofibromatose, neoplasias 
com metastases cutaneas e paracoccidioidomicose. 

■ Regra: nenhuma lesao suspeita como hanseniase 
virchowiana, com baciloscopia negativa para bacilos 
alcool-acidorresistentes (BAAR), e hanseniase vir¬ 
chowiana. A pesquisa da sensibilidade nessas le¬ 
soes nao auxiliana diagnose. 

Estados reacionais 

A hanseniase e molestia de evolugao cronica, mas 
pode ser interrompida em algumas ocasioes, por fenome- 
nos agudos ou subagudos, denominados “reagoes”. Ha 
dois tipos de reagoes: as tipo 1 ou reversas ocorrem em 
pacientes com algum grau de imunidade celular, como os 
tuberculoides e dimorfos; e as reagoes tipo 2, mediadas 
por imunocomplexos (anticorpo, antfgeno e complemen- 
to), que ocorrem nos virchowianos e dimorfos, com baci¬ 
los fragmentados ou granulosos. A reagao tipo 2 tambem 
e denominada “eritema nodoso hansenico”. 

Reagao tipo i 

Acontece durante, eventualmente antes ou apos o 
tratamento. Trata-se de reagao de hipersensibilidade de 
tipo tardio, em que ha aumento da imunidade celular cor- 
respondendo a reagao do tipo IV de Gell e Coombs. 
Ocorre aumento de citocinas IL-2, IL-12, INF-y e TNF-a 
sugerindo resposta predominantemente TH1. E mais co¬ 
mum nos pacientes dimorfos, especialmente dimorfo-vir- 
chowianos, acometendo tambem os dimorfos tuberculoi¬ 
des e os dimorfos propriamente ditos. Eventualmente, 
atinge doentes da forma tuberculoide e, quase nunca, os 
doentes virchowianos. 

Ocorre, em geral, entre o 6° e o 18° mes de tratamen¬ 
to, embora possa ser relatado bastante tardiamente, apos 
mais de sete anos de terapeutica. 

Sao fatores precipitantes das reagoes tipo 1 gravi- 
dez, infecgoes intercorrentes, vacinagoes, intervengoes 
cirurgicas e ate condigoes de estresse psicologico. 

As lesoes tornam-se mais eritematoedematosas e 
aparecem lesoes novas. Outro aspecto e que, quando 
lesao indeterminada, torna-se eritematoedematosa e 
aparecem multiplas papulas, nodulos e placas eritemato- 
sas disseminadas. Com a involugao da reagao, as lesoes 
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mostram descamagao e, geralmente, nao ha acometi- 
mento sistemico. Pode haver comprometimento dos ner- 
vos. As manifestagoes nos dimorfos diferem dos tuber- 
culoides porque sao mais edematosas, com edema 
acentuado das extremidades e envolvimento de maior 
numero de nervos. 0 acometimento neural pode ser mui- 
to intenso, levando ate a quadros abscedantes, com se- 
quelas neurologicas significativas. Na baciloscopia, e 
dificil encontrar bacilos nos tuberculoides subpolares 
reacionais, presentes nos dimorfos e no virchowiano 
subpolar. 0 quadro histopatologico apresenta granulo¬ 
mas do tipo tuberculoide, mais ou menos diferenciados, 
extensos, frouxos pelo edema intra e extracelular e con¬ 
gests vascular. 0 teste de Mitsuda e positivo, 6 mm ou 
mais, nos tuberculoides subpolares, e abaixo desse limi- 
te, ou negativos, nos dimorfos reacionais. 

Ha dois tipos de reagao tipo 1: de degradagao ou 
piora ( down-grading reaction ); ou de melhora ou reagao 
reversa ( up-grading reaction ou reversal reaction ). A rea¬ 
gao de degradagao acontece em doentes virgens de tra- 
tamento ou com bacilos resistentes aos medicamentos. 
Ja a reagao reversa, em doentes sob multidrogaterapia 
(MDT) regular e eficiente e, as vezes, nos virgens de tra- 
tamento ou aposaMDT. 

A reagao tipo 1 ocorre em virtude de antigenos libe- 
rados pela destruigao bacilar com diminuigao (reagao de 
degradagao) ou aumento da imunidade mediada celular 
(reagao reversa) (Figuras 33.16 e 33.17). 

As reagoes reversas devem ser diferenciadas das 
recidivas que, em geral, surgem nos doentes que fizeram 
o tratamento de forma irregular. Na reagao reversa, o ini- 
cio e abrupto, enquanto as recidivas instalam-se lenta- 
mente, em semanas ou meses. A reagao reversa aparece 
durante a poliquimioterapia ou nos seis meses apos alta 
terapeutica, enquanto, nas recidivas, o processo ocorre 
geralmente varios meses apos a alta terapeutica. Lesoes 
novas sao raras nas reagoes reversas e frequentes nas 
recidivas. A descamagao e frequente nas reagoes rever¬ 
sas e ausente nas recidivas. Nas reagoes reversas, os 
nervos sao acometidos e apresentam-se espessados e 
dolorosos, havendo alteragao aguda da sensibilidade, 
enquanto, nas recidivas, os nervos sao atingidos lenta- 
mente. Por fim, a resposta a corticoterapia e geralmente 
boa nas reagoes reversas e ausente nas recidivas. 

Reagao tipo 2 (eritema nodoso) 

Ocorre em virchowianos ou dimorfos, isto e, em for¬ 
mas multibacilares. Trata-se de uma reagao mediada por 



Figura 33.16 MHD. Reagao tipo 1. Fase aguda. Placas 
eritematoedematosas, urticariformes, bem delimitadas, 
isoladaseconfluentes. 



Figura 33.17 MHDT em reagao tipo I. Fase aguda. 
Placa bem delimitada, eritematoedematosa. Apresentava 
lacrimejamento constante por lesoes no ramo oftalmico 
do nervo trigemio. 
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anticorpos, em que se formam imunocomplexos (antige- 
no, anticorpo e complement) extravasculares (reagao 
imunologica tipo 3). 0 eritema nodoso hansenico (ENH), 
eventualmente a primeira manifestagao da doenga, pode 
ocorrer antes do inicio do tratamento, mas e mais fre- 
quente durante e aparece ao redor do 6° mes. Cerca de 
60% dos doentes multibacilares sofrem essas reagoes, 
que, discretas no inicio, aumentam progressivamente de 
intensidade. Sao esporadicas ou periodicas ou, eventual¬ 
mente, com surtos subentrantes, ocorrendo, entao, o cha- 
mado “mal reacional”. As lesoes desaparecem quando os 
antigenos sao eliminados. Quando urn doente volta a 
apresentar ENH dois anos apos a negativagao bacilosco- 
pica, pode estar havendo uma reexposigao a antigenos 
que estavam encarcerados ou reaparecimento de bacilos, 
ou seja, recidiva da molestia. 

0 quadro clinico completo do ENH se traduz por pla- 
cas e nodulos eritematosos, que podem ulcerar (eritema 
nodoso necrosante). Ha comprometimento do estado 
geral, como febre, mal-estar, dores no corpo e aumento 
doloroso de linfonodos, podendo ocorrer neurites, ar- 
tralgias e artrites, irites e iridociclites, orquites e orquie- 
pididimites, hepatosplenomegalias dolorosas, ictericiae 
tambem trombose (Figuras 33.18 e 33.19). 

Laboratorialmente, pode haver leucocitose com des- 
vio a esquerda e, as vezes, reagoes leucemoides, aumen¬ 
to da velocidade de hemossedimentagao, da proteina C 
reativa, aparecimento de autoanticorpos como o fator 
antinucleo (FAN), aumento de bilirrubinas, discreto au¬ 
mento de transaminases, hematuria e proteinuria. Admi- 
te-se que as reagoes tipo 2 estejam ligadas a destruigao 
de bacilos com exposigao de antigenos e estimulo a pro- 
dugao de anticorpos e a formagao de imunocomplexos. 
Estes, por sua vez, fixam complemento e estimulam a 
migragao de polimorfonucleares-neutrofilos, cujas enzi- 
mas lesam tecidos e ate a parede vascular, produzindo 
trombos e vasculites secundarias. Essa reagao, denomi- 
nada “tipo 2 necrosante”, e grave e pode evoluir com exi- 
to letal do doente. A intensidade esta ligada a produgao 
da citoquina TNF-a (fator de necrose tumoral alfa). 

Histologicamente, o que se ve em cortes de lesoes 
de ENH e urn infiltrado histiocitario de aspect regressi¬ 
ve, com celulas de Virchow (histiocitos vacuolados com 
lipideos no seu interior), bacilos de aspecto granuloso, 
neutrofilos em grande quantidade e, em alguns locais, 
vasculites. 0 mesmo quadro histologico que se observa 
na pele pode ser encontrado no figado, onde o infiltrado 
se localiza nos espagos-porta e, comprimindo canalicu- 



Figura 33.18 MHDV. Reagao tipo 2 na pele (eritema 
nodoso hansenico). Nodulos eritematoedematosos 
isolados e confluents, na face, no pescogo e no torax. 



Figura 33.19 MHDV. Reagao tipo 2. Na pele, nodulos 
eritematosos, varios com centro necrotico-ulcerativo e 
crosta hematica (eritema nodoso hansenico necrosante). 


los biliares, pode levar a ictericia. No rim, ha comprome¬ 
timento de glomerulos por deposigao de imunocomple¬ 
xos circulantes. 

Podem ocorrer tromboembolia pulmonar e coagula- 
gao intravascular disseminada. 
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0 fenomeno de Lucio, que vitima doentes de lepra de 
Lucio, e considerado reagao com vasculite leucocito- 
clastica, por excesso de bacilos mtegros no endotelio 
vascular. Caracteriza-se por lesoes maculares equimoti- 
cas (necroticas) que se ulceram, formando ulceragoes 
superficial, com contornos irregulares, que, ao cicatri- 
zarem, dao lugar a uma cicatriz atrofica. Essas lesoes sao 
em numero reduzido ou numerosas. Histologicamente, 
ha, alem do infiltrado histiocitario com grande numero de 
bacilos viaveis, mtegros, pequenos vasos da derme papi- 
lar com bacilos e trombosados. 

Alem dos quadros reacionais com envolvimento 
cutaneo, sao possiveis reagoes exclusivamente neurais, 
que alguns autores catalogam como reagao tipo 3. Os 
estudos de prevalence das reagoes hansenicas sao es- 
cassos em nosso meio, registrando-se frequences de 33 
a 70% de ocorrencia da reagao. 

HIV, Aids e hansemase 

Nao se observam resultados falso-positivos na pes- 
quisa do HIV pelos metodos ELISA e Western-Blot, mes- 
mo na vigencia de estados reacionais. Doentes com Aids 
e hansemase, mesmo com numero de linfocitos CD4 de 
menos de 200 celulas/mL, podem elaborar granuloma 
tuberculoide e apresentar teste de Mitsuda positivo. 
Comportamentos diferentes dos pacientes com Aids e 
hansemase, em relagao a evolugao cltnica, a incidence 
de fenomenos reacionais, ao aparecimento de neurites e 
respostas diferentes a terapeutica espectfica, nao foram 
demonstrados. 

DIAGNOSE COMPLEMENTAR 

Provas clmicas 

Pesquisa da sensibilidade 

A hipoestesia termica surge depois de varios meses 
de doenga; apos tempo superior, instala-se anestesia. 
Para a pesquisa da sensibilidade termica, utiliza-se urn 
tubo com agua quente (a mais ou menos 45°C) e outro 
com agua fria. Explica-se o teste ao paciente e pede-se 
que ele feche os olhos e diga quando esta sendo tocado 
pelo tubo quente ou pelo trio. Procura-se aplicar os tu- 
bos de maneira irregular na area de pele sadia e na pele 
suspeita. Esse teste tern o inconveniente da rapida varia- 
gao de temperatura do tubo com agua quente. 0 doente 
de MH nao sente a temperatura quente. Pode-se utilizar 
tambem a prova do eter sulfurico, considerada melhor. 
Usa-se urn floco de algodao embebido em eter (nunca 


encharcado para que o eter nao escorra na pele) e urn al¬ 
godao seco ou o proprio dedo do examinador. Toca-se o 
algodao com o eter e o seco/ou o dedo, alternativamente, 
nas areas de pele normal ou com suspeita de alteragao 
de sensibilidade, e pede-se ao paciente que informe o 
que esta sentindo, mas com os olhos fechados. 0 doente 
de hansemase, em decorrencia da inflamagao do ramus- 
culo nervoso, nao sente o trio do eter e refere a sensagao 
de quente (anestesia termica) ou morno (hipoestesia ter¬ 
mica), semelhante a sensagao deixada pelo algodao seco 
ou o dedo do examinador. A prova do eter permite o rapi- 
do mapeamento da sensibilidade termica corporea, a 
mais importante porque e a primeira perdida no mal de 
Hansen. Para a pesquisa da sensibilidade dolorosa, utili- 
za-se uma agulha rombuda. Depois de se explicar ao 
paciente o que sera feito, pede-se a ele que feche os 
olhos, aplicando-se a ponta e a cabega da agulha de ma¬ 
neira irregular na pele normal e na area suspeita, e solici- 
ta-se que diga o que esta sentindo, se a ponta ou a cabe¬ 
ga. A sensibilidade tatil e pesquisada com urn chumago 
de algodao. Com o paciente de olhos fechados, aplica-se 
o algodao na area supostamente com alteragao sensitiva 
e na pele normal e solicita-se a ele que coloque o dedo 
no local onde o algodao esta sendo aplicado. Hoje, pode 
ser utilizado, tambem, metodo mais apurado para detec- 
tar as alteragoes sensitivas, o metodo dos monofilamen- 
tos de Semmes-Weinstein. Sao filamentos de nailon com 
calibres diferentes, cada urn com peso espectfico. Toca- 
-se a pele com cada filamento e o paciente deve dizer 
qual esta sentindo. 

Teste da histamina 

Revela a integridade dos ramusculos nervosos da 
pele. Essa prova identifica a lesao do ramusculo neural 
precocemente, antes mesmo da instalagao da hipoeste¬ 
sia termica. 

A tecnica consiste em colocar uma gota de solugao 
milesimal de cloridrato de histamina (1:1.000) na pele 
normal e perfura-la com uma agulha, sem sangrar, por 
meio da gota. 

Resposta: 

1. apos 20 segundos, aparece urn pequeno eritema 
pela agao direta da histamina sobre os pequenos va¬ 
sos da pele; 

2. apos 20 a 40 segundos, halo eritematoso, maior, 
chamado de eritema reflexo secundario. Ocorre em 
virtude do esttmulo das terminagoes nervosas dos 
vasos pela histamina que, por meio de urn reflexo 
antidromico, provoca a vasodilatagao; 
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3. apos 1 a 3 minutos, no local da puntura, surge papu¬ 
la urticada em decorrencia de transudagao de liquido 
do interior de vasos. As tres fases caracterizam a 
triplice reagao de Lewis em pele normal. Na macula 
da hansemase, nao ha o eritema reflexo secundario 
por comprometimento das terminagoes nervosas. 
Ha o pequeno eritema no local da puntura e a papula. 
E a reagao de histamina incompleta. A prova deve 
ser feita na area suspeita e em pele normal circunvi- 
zinha (Figura 33.4). 

A prova e realizada mais facilmente com histamina 
fornecida em capilares de vidro. 

Prova util, principalmente quando a pesquisa da 
sensibilidade e inconclusiva, pelo estado emocional ou 
mental, em criangas, ou mesmo na eventualidade de 
simulagao. Pode ser prejudicada em alguns pacientes 
melanodermicos. 

Sua indicagao maior e para as lesoes acromicas e 
hipocromicas, ja que a observagao desses fenomenos 
vasculares pode ser dificil nas eritematosas. 

Em areas de neuropatias perifericas (trauma, diabetes, 
neuropatia alcoolica), a prova da histamina e incompleta. 

Areas de anestesia cutanea com a resposta normal a 
histamina (triplice reagao de Lewis) ocorrem em lesao 
neurologica radicular ou central, como na siringomielia, 
em disturbios da medula (desmielinizantes, vasculares, 
compressao), na esclerose multipla, na esclerose lateral 
amiotrofica, nos tumores da medula espinal e em outras. 

■ MH indeterminada-ptova da histamina completa (tri- 
plice reagao de Lewis: eritema primario + eritema se¬ 
cundario + papula urticariforme) fora da mancha hipo- 
cromica. Nota-se que o eritema secundario cessa na 
borda da macula. A reagao e incompleta dentro da 
macula, isto e, nao ocorre o halo eritematoso secun¬ 
dario, so existe papula eritematosa urticariforme. 

Teste da pilocarpina 

Baseia-se tambem na integridade dos ramusculos 
nervosos perifericos. Estes, quando integros, estimulados 
pelo cloridrato ou pelo nitrato de pilocarpina a 0,5 ou 1%, 
provocam a sudorese. A prova e realizada injetando-se na 
pele normal e na suspeita uma pequena quantidade de pi¬ 
locarpina via intradermica, formando uma papula de 
0,5 cm. Em seguida, observa-se com uma lupa o apareci- 
mento das goticulas de suor que deve ocorrer apos cerca 
de cinco minutos. Essa prova pode ser sensibilizada pin- 
celando-se, inicialmente, a pele com tintura de iodo, inje- 
tando-se, a seguir, a pilocarpina e pulverizando-se a re- 
giao com amido. Na area onde houver sudorese, nota-se o 



Figura 33.20 MH indeterminada. Prova da 
pilocarpina: completa na pele sa (regiao anterossuperior 
da perna); incompleta no joelho (mancha de MH). 
Nota-se menor numero de pontos azul-escuros. 

aparecimento de varios pontos azul-escuros que corres- 
pondem a reagao do amido com o iodo, favorecida pela 
umidade do suor. Quando nao houver sudorese ou houver 
apenas uma hipoidrose, como acontece nas lesoes de 
hansemase, a prova e incompleta (Figura 33.20). 

Reagao de Mitsuda 

A imunidade celular, de maneira geral, esta conser- 
vada na hansemase, mas a imunidade celular especifica 
ao Mycobacterium leprae pode estar alterada. 0 teste de 
Mitsuda e uma reagao que avalia a integridade dessa 
imunidade celular, especifica de urn individuo, ao bacilo 
de Hansen. 0 teste e realizado rotineiramente utilizando- 
-se o antigeno de Mitsuda integral, preparado a partir de 
lepromas triturados e filtrados, em que os bacilos sao 
mortos por autoclavagem. Esse antigeno, preparado a 
partir de material humano, e denominado antigeno H 
(humano), para diferenciar daquele que utiliza material 
de tatus infectados experimentalmente, chamado de anti¬ 
geno A (A do espanhol armadillo). Em geral, as prepara- 
goes utilizadas na pratica possuem cerca de 40 ou 60 
milhoes de bacilos por mL. Apos a injegao intradermica 
de 0,1 mL desse antigeno, pode ocorrer uma reagao loca- 
lizada em 48 ou 72 horas, semelhante a reagao a tuber- 
culina, denominada reagao de Fernandez, cujo significa- 
do e discutivel. Depois de 28 a 30 dias, pode surgir uma 
segunda reagao, dita tardia ou de Mitsuda, que se carac- 
teriza, quando positiva, pelo aparecimento, no local da 
injegao, de urn nodulo que pode ulcerar ou nao. A inten- 
sidade da reagao positiva, conforme o tamanho do nodu¬ 
lo, e classificada, consoante a OMS, em: 

■ Positiva + 3 a 5 mm; 

■ Positiva ++ 5 a 10 mm; 

■ Positiva +++ acima de 10 mm. 
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As reagoes positivas ocorrem nas formas cltnicas com 
algum grau de imunidade celular espectfica ao bacilo de 
Hansen; e as negativas, quando essa imunidade esta au- 
sente. Em comunicantes de doentes com hansemase, uma 
reagao positiva indica que o individuo nao ficara doente ou, 
se ficar, tera forma tuberculoide. Se, contudo, a reagao for 
negativa e o individuo adoecer, sera portador de hansenfa- 
se virchowiana. Admite-se que mais de 90% dos indivfdu- 
os em qualquer comunidade apresentam algum grau de 
positividade da reagao de Mitsuda. Esse fato observa-se 
mesmo em pafses onde a hansemase nao e endemica. 0 
teste de Mitsuda tern valor na prognose, mas, excepcional- 
mente, tambem e util para a diagnose em, por exemplo, 
paciente com eritema nodoso de etiologia a esclarecer. 0 
teste de Mitsuda positivo exclui hansemase porque o erite¬ 
ma nodoso so ocorre nas formas com Mitsuda negativo. 

EXAMES LABORATORIAIS 

Bacterioscopia 

E essencial a sua utilizagao quando ha suspeita de for¬ 
ma multibacilar. A tecnica de colheita do material cutaneo 
para o exame consiste em isquemiar a lesao (nodulo ou 
margem de uma macula ou placa) comprimindo-se a pele 
entre o polegar e o indicador e, com urn bisturi, fazer uma 
incisao linear com uma profundidade que atinja a derme. Em 
seguida, raspar, fazer o esfregago em lamina de vidro, fixar 
em chama e corar, pelo metodo de Ziehl-Neelsen. 

0 esfregago corado deve ser examinado com a lente 
de imersao de urn microscopio optico para pesquisar os 
bacilos alcool-acidorresistentes e o numero. 

Indices bacilares 

Empregados para acompanhamento do tratamento 
em doentes multibacilares. 0 indice baciloscopico (IB) 
ou indice de Ridley e obtido pela contagem de bacilos em 
material de seis lesoes das mais ativas. Deve-se contar 
os bacilos por campo microscopico e determinar a media 
aritmetica dos valores obtidos que sao referidos por cru- 
zes: mais de 1.000 bacilos por campo, 6 cruzes; de 100 a 
1.000 por campo, 5 cruzes; de 10 a 100 por campo, 4 
cruzes; de 1 a 10 por campo, 3 cruzes; de 1 a 10 em 100 
campos, 2 cruzes; de 1 a 10 em 100 campos, 1 cruz; e 
nenhum bacilo em 100 campos, 0 cruzes. Indicemorfolo- 
gico (IM) e urn indice qualitativo que determina a media 
do percentual de bacilos uniformemente corados, tnte- 
gros, observados nos esfregagos. 

Exames histopatologicos 

Empregados na diagnose, na classificagao das for¬ 
mas cltnicas e na caracterizagao dos fenomenos reacio- 


nais. Os aspectos histopatologicos ja foram descritos 
nas varias formas cltnicas. Deve-se realizar colheita do 
material cutaneo com punch de 4 mm apos assepsia e 
anestesia do local. Os cortes histologicos sao corados 
pela hematoxilina e eosina e pelo metodo de Faraco-Fite 
para a pesquisa de bacilos. Eventualmente, usar a colo- 
ragao pelo Sudao III para a pesquisa de liptdeos. 

Como ocorre em relagao a baciloscopia, o local es- 
colhido para a biopsia cutanea deve ser uma lesao soli- 
da, papula ou nodulo, ou a borda de uma mancha ou 
placa por serem locais mais ativos. No caso de biopsia 
de nervos perifericos, quando necessaria, os nervos es- 
colhidos devem ser somente sensitivos, de facil acesso 
(em geral, o ramo superficial do nervo radial ou o nervo 
sural) e estar comprometidos pela eletroneuromiografia. 

Resultados: 

No grupo indeterminado, ha urn infiltrado inespectfi- 
co, e no tipo tuberculoide, granulomas tuberculoides, 
mais ou menos diferenciados. No tipo virchowiano, ocor¬ 
re urn granuloma macrofagico monotono, com poucos 
linfocitos e com numerosos bacilos no interior dos ma- 
crofagos. Na lesao em regressao, ha macrofagos vacuo- 
lados com nucleos picnoticos, contendo, no seu interior, 
bacilos e grande quantidade de liptdeos (celulas de Vir¬ 
chow). No grupo dimorfo, ha ambos os tipos de infiltra¬ 
do, sendo a histopatologia indispensavel para a caracte¬ 
rizagao das variedades da forma dimorfa. 

Em algumas vtsceras, pode haver infiltrados espect- 
ficos com bacilos e ate a formagao de granulomas epite- 
lioides em casos dimorfos. Em doentes com longa evolu- 
gao ou com sucessivas reagoes de tipo eritema nodoso, 
pode ocorrer a deposigao de substancia amiloide no ftga- 
do, no bago, no estomago, nas glandulas suprarrenais, 
na tireoide e, principalmente, nos rins. Esse tipo de ami- 
loidose, dita secundaria, pode causar insuficiencia renal 
grave, eventualmente fatal. 

Reagao em cadeia da polimerase 

(PCR) 

Possibilita detectar o Mycobacterium leprae para 
eventual identificagao em diversas manifestagoes da 
hansemase. Utilizado somente para fins investigativos. 

Exames sorologicos 

Na hansemase virchowiana ha, em geral, hiperga- 
maglobulinemia com predommio de IgG. Em surtos rea- 
cionais, podem surgir anticorpos antiliptdeos responsa- 
veis por falsas reagoes positivas na stfilis (VDRL-RPR). 

O PGL-1 (glicolipideo fenolico 1)e um constituinte da 
parede do Mycobacterium leprae. E especie-espectfico 
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detectado por reagao de aglutinagao com anticorpos da 
classe IgM. A especificidade da reagao e de 98% e a sen- 
sibilidade de 80 a 90% em pacientes multibacilares, e de 
30 a 60% em paucibacilares. Essa reagao tern grande 
importance para a possivel aplicagao na diagnose, in- 
vestigagao de infecgao subclfnica, controle da infecgao 
multibacilar e detecgao de recidivas. 

TRATAMENTO 

As drogas de primeira linha no tratamento da hanse- 
niase sao a dapsona (do grupo das sulfonas), a clofazimi- 
naearifampicina. 

Dapsona 

E a diamino-difenil-sulfona (DDS), apresentada em 
comprimidos de 100 mg. A DDS e uma droga essencial- 
mente bacteriostatica. Foi demonstrada, e com aumen- 
to progressivo, a resistencia do Mycobacterium leprae 
ao medicamento, tanto inicial como secundaria. 

■ Efeitos colaterais e reagdes: a dapsona, de maneira 
geral, e bem tolerada, mas e possivel urn numero 
grande de efeitos colaterais e reagoes como quei- 
xas gastrintestinais, erupgoes cutaneas, neuropa- 
tias, anemia hemolftica, meta-hemoglobinemia, 
agranulocitose, hepatites toxicas, sfndrome nefro- 
tica, disturbios psfquicos e, recentemente, a “sfn- 
drome da sulfona”. 

■ Anemia hemolftica: efeito colateral mais comum, em 
geral, leve; o numero de hemacias tende a atingir os 
ntveis normais no decorrer do tratamento. Pode ser 
muito grave quando ha deficiency da enzima glico- 
se-6-fosfato-desidrogenase. Ocorre precocemente 
e, por isso, e necessario repetir os exames hemato- 
logicos a cada 15 dias no intcio do tratamento. A 
dapsona deve ser suspensa quando os eritrocitos 
estiverem abaixo de 3 milhoes/mm 3 , hemoglobina 
inferior a 9 g/dL e o hematocrito inferior a 32 a 34 
mLeritroc./dL. 

■ Meta-hemoglobinemia: quando aparece, em geral e 
discreta e se caracteriza por acrocianose. Esse efeito 
pode ser eventualmente controlado com a administra- 
gao de vitaminas do complexo B, combinada a DDS. 

■ Agranulocitose: raramente ocorre e determina a reti- 
rada da dapsona. 

■ Sfndrome da sulfona: e uma reagao de sensibilidade 
que raramente ocorre nas seis primeiras semanas de 
tratamento. Consiste de eritrodermia esfoliativa, fe- 
bre, mal-estar, anorexia, linfadenopotia, anemia he¬ 


molftica e, eventualmente, hepatosplenomegalia, ic- 
terfciae purpura. 

■ Interagdes: a dapsona tern interagoes potencialmente 
perigosas com cloroquina, didanosina, furazolidona, 
ganciclovir, hidroxicloroquina, metotrexato, pirime- 
tamina, rifabutina, rifampicinaesulfonamidas. 

Clofazimina 

E apresentada em capsulas de 50 e 100 mg. Sua 
meia-vida e longa, cerca de dez dias, apos uma unica 
dose. Ela tern agao bacteriostatica em relagao ao bacilo 
de Hansen e, tambem provavelmente, agao anti-inflama- 
toria, tanto que e utilizada no tratamento das reagoes tipo 
2. Ainda nao foi demonstrada resistencia do Mycobacte¬ 
rium leprae a clofazimina. A dose preconizada de clofazi¬ 
mina como monoterapia, no tratamento da hansentase, e 
de 100 mg/dia, mas ha relato sugerindo que uma dose 
unica mensal de 1.200 mg teria o mesmo efeito. 

■ Efeitos colaterais e reagdes: a clofazimina e bem to¬ 
lerada. O efeito colateral constante e a coloragao na 
pele, que adquire urn tom cinza-azulado e que desa- 
parece somente cerca de urn ano apos a suspensao. 
Pode haver tambem urn ressecamento muito grande 
da pele, que adquire aspecto ictioide. Outros efeitos 
colaterais como prurido, urticaria e alteragoes un- 
gueais sao eventuais. Os efeitos colaterais mais se- 
rios da clofazimina estao relacionados com o sistema 
digestorio. Podem surgir dores abdominais, nauseas 
e diarreia, principalmente quando administradas 
doses maiores do que 100 mg/dia, usadas contra 
reagoes tipo 2. Esses sintomas podem acentuar-se 
e ocorrer vomitos e perda de peso, levando a obs- 
trugao intestinal parcial ou completa por deposito 
macigo de cristais do medicamento na parede do 
intestino delgado. 

Rifampicina 

Apresentada em capsulas de 150 e 300 mg, a rifam¬ 
picina tern urn efeito altamente bactericida contra o 
Mycobacterium leprae e atua inibindo a RNA polimerase 
dependente de DNA. Foi administrada como monotera¬ 
pia, na dose de 600 mg/dia, ate ter sido demonstrada a 
resistencia do BH. E bem tolerada, sucedendo eventual¬ 
mente reagoes eritemato-urticariformes-bolhosas-pur- 
puricas, inclusive sfndrome de Stevens-Johnson e ne- 
crolise epidermica toxica. Outras raras reagoes sao 
trombocitopenia e hepatite, tendo sido reportada uma 
sfndrome semelhante a uma gripe, flu syndrome, com 
febre, coriza e dores no corpo, insuficiencia respiratoria, 
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choque, anemia hemolitica e insuficiencia renal por ne¬ 
crose tubular aguda. 

■ Interagbes medicamentosas: a rifampicina pode in¬ 
terfere com o efeito de varios medicamentos. As in¬ 
teragdes clinicamente importantes sao com: saquina¬ 
vir, tacrolimo, telitromicina, triazolam, voriconazol, 
varfarina, amiodarona, amprenavir, aninsidiona, an- 
tiacidos, anticoagulantes, aprepitante, atrazanir, ato- 
vaquina, corticosteroides, ciclosporina, dapsona, 
delavirdina, dicumarol, digoxina, halotano, imatini- 
be, isoniazida, itraconazol, cetoconazol, midazolam, 
nelfinivir, nifedipina, contraceptivos orais, inibidores 
da protease, pirazinamida e ritonavir. Com relagao a 
dapsona, corticoesteroides, cumarinicos e tambem 
estrogenios diminuem os niveis plasmaticos. 

Todas essas drogas, no inicio, foram administradas 

isoladamente, mas logo foi reportado o aparecimento de 
resistencia bacilar, primeiro, com a dapsona e, depois, 
com a rifampicina. Por essa razao, a Organizagao Mun- 
dial da Saude (OMS), em 1982, recomendou esquemas 
terapeuticos associando as drogas de primeira linha. 
Isso se tornou importante porque se verificou que a ri¬ 
fampicina, administrada na dose de 600 mg/mes, pos- 
suia quase o mesmo efeito quando utilizada na mesma 
dosediariamente. 

Esquemas terapeuticos da 
Organizagao Mundial da Saude 
(OMS-WHO) 

1. Divisao dos doentes em dois grupos: 

■ Paucibacilares (PB) - doentes com baciloscopia 
de rotina negativa. Englobam todos os indetermi- 
nados, tuberculoides. 

■ Multibacilares (MB) - baciloscopia positiva, em 
que se enquadram todos os lepromatososos (vir- 
chowianos) e a maior parte dos dimorfos. 

2. Esquemas terapeuticos 

■ Paucibacilares: 

a. Dapsona 100 mg/dia (autoadministrada) e rifam¬ 
picina (600 mg/mes), supervisionada (isto e, o 
doente toma a medicagao na presenga do medico 
ou de outro membro da equipe da saude). 

b. Duragao do tratamento: seis meses. 

c. Ocorrendo recidiva, repetir o tratamento. 

d. Havendo mudanga para a forma multibacilar, pas- 
sar para o esquema dessa forma. 

■ Multibacilares: 

a. Dapsona 100 mg/dia (autoadministrada) + clofa- 
zimina 50 mg/dia autoadministrada e 300 mg/ 


mes supervisionada e rifampicina 600 mg/mes 
supervisionada. 

b. Duragao do tratamento: 24 meses. 

c. Ocorrendo recidiva apos o tratamento, repetir o 
esquema. 

■ Dosagem para criangas: 

■ Dapsona 1 a 2 mg/kg/dia. 

■ Clofazimina 1 mg/kg/dia ou 2 mg/kg/em dias alter- 
nadose 150 mg/mes. 

■ Rifampicina 10 mg/kg/mes. 

Com os novos esquemas, o tempo de tratamento fi- 
cou restrito a seis meses para os pacientes paucibacila¬ 
res e dois anos para os multibacilares. Ultimamente, ad- 
mite-se que doentes que na ocasiao da diagnose 
apresentam indices baciloscopicos muito altos possam 
continuar o tratamento alem dos dois anos e, por corola- 
rio, aqueles com indices baixos e lesoes incipientes pa- 
rem com a medicagao apos 12 meses, a criterio do medi¬ 
co assistente. 

Os resultados terapeuticos com o esquema terapeu- 
tico multidroga/poliquimioterapia (MDT/PQT) tern sido 
muito bons e foi observado que apos nove anos do uso 
desses novos esquemas, o indice de recidivas para os 
pacientes PB foi de 1,07% ao ano e, para os MB, 0,72% 
aoano. 

Problema importante e do doente MB que recebe 
alta apos dois anos de tratamento, mas continua apre- 
sentando bacilos mortos no seu organismo, eliminados 
muito lentamente. A persistence de antigenos pode pro- 
longar as reagoes tipo 2 (ENH), com todos os seus in- 
convenientes, inclusive neurites, que podem levar a in- 
capacidades. E importante assinalar que quase 60% dos 
MB podem apresentar ENH de varios graus de intensida- 
de durante o tratamento. 

Novos medicamentos 

Urn esquema ideal para o tratamento de hansemase 
seria aquele em que todas as drogas da sua composigao 
fossem bactericidas. Ha algum tempo, vem sendo ensaia- 
do o uso de drogas que apresentam excelente atividade 
bactericida contra o Mycobacterium leprae. Sao elas: 

■ Fluorquinolonas - como o ofloxacin, pefloxacin e 
sparfloxacin. O ofloxacin e a droga mais utilizada 
contra a hansemase em experimentagoes terapeuti- 
cas. Esta sendo empregada na dose de 400 mg/dia e 
e excretada pelo rim quase totalmente na forma nao 
metabolizada. Os efeitos adversos sao nauseas, 
diarreia, cefaleia, insonia e outros, que geralmente 
nao impedem a administragao da droga. 
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■ Claritromicina -macrolideo administrado na dose de 
500 mg/dia. Os efeitos adversos sao nauseas, vomi- 
tos e diarreia, que, em geral, nao impedem o uso do 
medicamento. 

■ Minociclina — tetraciclina, administrada na dose de 
100 mg/dia, possui propriedades lipofilicas respon- 
saveis por sua excelente agao terapeutica. Os efei¬ 
tos adversos mais frequentes sao pigmentagoes na 
pele ou mucosas e disturbios gastrintestinais. Sao 
reportadas reagoes graves como hepatite, pancrea- 
tite, stndrome de Stevens-Johnson e necrolise epi- 
dermica toxica. 

■ Imunoterapia com o BCG ou suspensoes de mico- 
bacterias como o Mycobacterium leprae, Mycobacte¬ 
rium vaccae, com interferon-gama e interleuquina 2, 
tern mostrado resultados inconclusivos. 

Esquemas alternatives 

As novas drogas bactericidas, o ofloxacin, a minoci¬ 
clina e a claritromicina, ainda estao em fase experimen¬ 
tal. Os esquemas alternatives utilizados oficialmente sao: 

1. Impossibilidade de usar dapsona 

■ PB - rifampicina 600 mg, uma vez por mes, supervi- 
sionada, e clofazimina, 50 mg/dia ou 100 mg, em 
diasalternados. 

■ MB - rifampicina, 600 mg, uma vez por mes, super- 
visionada, e clofazimina, 300 mg uma vez por mes, 
supervisionada, mais 50 mg/dia ou 100 mg em dias 
alternados, autoadministrada. Para a alta, utilizar os 
mesmos criterios de cura. 

2. Impossibilidade de usar rifampicina 

■ PB - clofazimina, 300 mg, uma vez por mes, super¬ 
visionada, e 50 mg/dia, ou 100 mg em dias alterna¬ 
dos, autoadministrada, mais dapsona, 100 mg/dia, 
autoadministrada. Para a alta, e necessaria ausencia 
desinais de atividade cltnica. 

■ MB - mesmo esquema. Para a alta, ha necessidade 
de negativagao baciloscopica e ausencia de sinais 
de atividade cltnica. 

3. Impossibilidade de usar clofazimina 
Ocorrencia rara. Pode ser empregada uma das dro¬ 
gas que ainda estao em fase experimental. 

4. Impossibilidade de usar rifampicina e dapsona 
Utilizar, tanto para pacientes PB como MB, a clofazi¬ 
mina, 300 mg por mes, supervisionada, e 50 mg/dia 
ou 100 mg, em dias alternados, autoadministrada. 
Para a alta, e necessaria ausencia de sinais de ativi¬ 
dade cltnica e, para os MB, tambem a negativagao 
baciloscopica. 


Novos esquemas 

Em fase experimental: ROM - dose unica de rifampi¬ 
cina, 600 mg; oflaxacina, 400 mg; e minocilina, 100 mg. 
Preconizado para tratamento de doentes PB com uma 
unica lesao. 

Ofloxacina 400 mg e rifampicina 600 mg, por dia, 
durante urn mes, que esta sendo comparado com o MDT/ 
PQT por12a24meses. 

Tratamento de gestantes 

Apesar de se procurar restringir a ingestao de dro¬ 
gas no primeiro trimestre da gravidez, a rifampicina, a 
clofazimina e a dapsona tern sido usadas no tratamento 
da hansentase, sem relatos conclusivos acerca de com- 
plicagoes para o feto e a gestante. 

Reativa^ao e recidiva 

Reativagao e a ocorrencia de novas lesoes durante o 
tratamento. A terapeutica deve ser reavaliada e verificada 
a possibilidade de resistencia medicamentosa. 

Recidiva corresponde ao aparecimento de sinais de 
atividade cltnica da hansentase apos a alta por cura. Nes- 
sa situagao, reiniciar o tratamento. 

Tratamento dos estados reacionais 

Rea<gao tipo i 

Manter a medicagao espectfica. Utilizar prednisona 
40 a 60 mg/dia (1 mg/kg/dia), principalmente se houver 
neurite. A diminuigao do corticoide deve ser progressiva. 
Analgesicos e anti-inflamatorios nao hormonais podem 
eventualmente ser empregados. 

Rea<gao tipo 2 

Manter a medicagao espectfica. Reagoes leves: anal¬ 
gesicos e anti-inflamatorios nao hormonais. Reagoes 
moderadas ou intensas: talidomida 100 a 400 mg/dia. 

A talidomida e uma droga teratogenica e nao pode 
ser usada em gestantes ou com possibilidade de gravi¬ 
dez. Ha uma recomendagao do Ministerio da Saude de 
nao a prescrever para mulheres em idade fertil. O que 
deve ser feito antes da prescrigao e excluir a gravidez e 
administrar, quando necessario, anticoncepcional. Quan- 
do houver neurite, comprometimento osteoarttculo-mus- 
cular nas maos em virtude do ENH (“mao reacional”), 
iridociclites e, eventualmente, orquiepididimites, admi¬ 
nistrar corticoesteroides. Relatos nao comprovados refe- 
rem que a clofazimina teria atividade anti-inflamatoria e 
seria util no tratamento das reagoes tipo 2 na dose de 
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200 a 300 mg/dia. Entretanto, efeitos antirreacionais sao 
muito menos evidentes do que com as demais drogas. 
Ainda com relagao as neurites, alem da administragao 
dos corticoesteroides, o nervo comprometido deve ser 
mantido em repouso e isso pode ser feito por meio do 
uso eventual de talas gessadas. Quando a corticoterapia 
nao for suficiente para tratar a neurite, deve ser feita des- 
compressao neurocirurgica. Em caso de a dor tornar-se 
cronica com deficits sensitivos ou motores, sao tambem 
indicados a descompressao neurocirurgica e o uso de 
antidepressivos tricfclicos. 

Outros aspectos da terapeutica 

0 tratamento da hansemase tern uma conotagao 
ampla. Nao basta curar o paciente do ponto de vista 
bacteriologico, pois o grande problema da doenga e o 
comprometimento neural que causa incapacidades e 
deformidades. Essas incapacidades podem ser evitadas 
e impedidas de progredir pela diagnose precoce e pelas 
agoes de prevengao de incapacidade por tecnicas sim¬ 
ples. Recomenda-se fisioterapia, com massagens e exer- 
cfcios. Orteses, proteses e adaptagoes de calgados com¬ 
plementary! as medidas para evitar que as incapacidades 
se acentuem, ja que estas, uma vez instaladas, podem 
ser corrigidas cirurgicamente por tecnicas que utilizam 
principalmente transferences tendinosas. Para deformi¬ 
dades causadas exclusivamente pelo bacilo e por reagao 


inflamatoria como madarose supraciliar, desabamento 
da piramide nasal e atrofia intensa da pele da face, ha 
indicagao de cirurgia plastica, inclusive para readapta- 
gao social eprofissional. 

PROFILAXIA 

Realizada por meio da diagnose precoce e tratamen¬ 
to de todos os doentes, principalmente dos MB com o 
esquema MDT/PQT da OMS. A vigilancia dos contatos 
tambem tern importance profilatica fundamental, mas 
nem sempre e realizada em virtude das dificuldades ope- 
racionais. Consiste no exame dermatoneurologico de to- 
dos os contatos intradomiciliares e orientagao sobre a 
molestia. Considera-se como contato intradomiciliar o 
indivfduo que resida ou tenha residido nos ultimos cinco 
anos com o doente. De importance fundamental seria a 
reagao de Mitsuda, nao realizada por causa da deficien- 
cia operacional nas unidades de saude brasileiras. 

Vacinas com diferentes antfgenos, associadas ou nao 
ao BCG, vem sendo ensaiadas sem conclusoes definitivas 
quanto aos seus resultados na profilaxia. Admite-se que o 
BCG isolado confira certo grau de protegao contra a doen¬ 
ga, principalmente quando deixa cicatriz. Por esse moti- 
vo, o Ministerio da Saude recomenda a aplicagao de duas 
doses dessa vacina a todos os contatos intradomiciliares. 
Somente devem receber as duas doses os contatos que 
nao apresentarem cicatriz de BCG. 


34 

doengas sexualmente 

TRANSMISSIVEIS E AIDS 


As doengas sexualmente transmissiveis (DST) sao 
um agrupamento heterogeneo de infecgoes cujo denomi- 
nador comum e a relagao com a atividade sexual. 

Por um lado, a introdugao de novos recursos possi- 
bilitando uma terapia efetiva trouxe um relaxamento na 
profilaxia e, por outro, com o desenvolvimento dos meto- 
dos anticoncepcionais, o comportamento sexual se mo- 
dificou. Atualmente, incluem-se no grupo das DST infec¬ 
goes em que a relagao sexual representa uma das 
maneiras de transmissao. Sao, assim, incluidas nesse 
grupo, 16 diferentes infecgoes. As doengas sexualmente 
transmissiveis constituem importante problema em sau- 
de publica. A sifilis era a enfermidade de transmissao 
sexual mais importante, porem, atualmente, nas DST, a 
Aids (smdrome da imunodeficiencia adquirida), do ingles 
acquired imunodeficiency syndrome, a superou. 0 con- 
ceito de DST, por relacionamento homo ou heterossexual, 
nao se aplica apenas a copula genital, mas as demais 
praticas, como felagao, sexo anal, contatos orogenital e 
anolingual e outras. 

Essas praticas viabilizaram a transmissao de infec¬ 
goes por virus, bacterias, leveduras, protozoarios e artro- 
podos. As seguintes doengas sao frequente ou eventual- 
mente sexualmente transmissiveis: sifilis; cancroide ou 
cancro mole; linfogranuloma venereo; donovanose ou 
granuloma inguinal; gonorreia; uretrites nao gonococi- 
cas; herpes simples genital; verruga genital ou condiloma 
acuminado; molusco contagioso; hepatite B; candidose 
genital; tricomomase; gardnerelose; ftirfase pubiana; es- 
cabiose; infecgoes bacterianas do sistema digestorio 
(shigelose, salmonelose, amebiase, giardiase); dermati- 
tes irritativas ou traumaticas na genitalia; e Aids. 


As DST de maior interesse na dermatologia sao a 
sifilis, a cancroide, o linfogranuloma venereo, a donova¬ 
nose, o herpes simples genital, a verruga genital, o mo¬ 
lusco contagioso, a candidfase genital, a fitirfase pubiana 
e a escabiose. A gonorreia, as uretrites nao gonococicas, 
a tricomomase e a gardnerelose sao de maior interesse 
urologico e ginecologico. 

SIFILIS E OUTRAS TREPONEMATOSES 

As treponematoses sao um grupo de doengas cau- 
sadas por microrganismos espiriformes da ordem Spiro- 
chaetales. Os treponemas podem produzir as seguintes 
doengas no homem: sifilis [Treponema pallidum)] bouba 
[Treponema pallidum - subespecie pertenue)] pinta [Tre¬ 
ponema carateum ); e sifilis endemica [Treponema palli¬ 
dum endemicum). 

Sifilis 

A sifilis ou lues e molestia infecciosa produzida pelo 
Treponema pallidum, determina lesoes cutaneas poli- 
morfas e pode comprometer outros tecidos, particular- 
mente os sistemas cardiovascular e nervoso. 

A transmissao da sifilis adquirida e sexual e pela area 
genitoanal, na quase totalidade dos casos. 0 contagio 
extragenital e raro, encontrado particularmente nos la- 
bios, por lesoes contagiantes na mucosa bucal. Os trepo¬ 
nemas transmitidos pelo contato multiplicam-se local- 
mente e penetram na corrente sangufnea e linfatica, 
atingindo outros tecidos. Na sifilis congenita, ha infecgao 
fetal via hematogenica, transplacentaria a partir das pri- 
meiras semanas da gravidez. A transmissao nao sexual 
e excepcional. Foram referidos casos por transfusao de 
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sangue e por inoculagao acidental. Outra possibilidade e 
o uso de drogas intravenosas, que ocorre particularmen- 
te em doentes coinfectados pelo T. pallidum e pelo HIV. 

A multiplicagao dos treponemas e inicialmente inten- 
sa pela ausencia de anticorpos e da imunidade celular. 

Com o desenvolvimento da imunidade humoral e 
celular, os treponemas sao gradualmente destruidos, so- 
brevivendo apenas em alguns tecidos. E o estado de la- 
tencia que pode perdurar por tempo indeterminado. Os 
treponemas que permaneceram em alguns tecidos po- 
dem ficar inativos ou ser eliminados com a cura biologica 
da infecgao e, quando reativados, determinar quadros da 
sifilis tardia. Na sifilis tardia, latente ou sintomatica, ha 
diminuigao da imunidade humoral e celular, e o individuo 
pode ser reinfectado. 

■ Sifilis adquirida e sffilis congenita: a primeira e a in¬ 
fecgao pelo T. pallidum apos o nascimento e a se- 
gunda, infecgao inutero. 

■ Sffilis recente e tardia: no inicio da infecgao, ha a dis- 
seminagao dos treponemas, em geral, com manifesta- 
goes cutaneas e sistemicas. Com a evolugao imunolo- 
gica, os treponemas sao gradualmene inativados e 
sobrevivem somente em alguns locais, com sintoma- 



Figura 34.1 Cancro duro. Lesao erosada de fundo 
limpo no penis. 


tologia consoante a localizagao. Isso acontece parti- 
cularmente no decurso do primeiro ano da infecgao e, 
por este motivo, convencionou-se considerar sffilis 
recente ate urn ano do inicio da infecgao, e sffilis tardia 
apos urn ano da infecgao. 

Sffilis adquirida 

Sifilis adquirida recente 

Compreende a sifilis primaria e a secundaria que, 
com o desenvolvimento da imunidade na infecgao nao 
tratada, evolui para a sifilis latente. 

1. Sifilis primaria - a lesao inicial, denominada can¬ 
cro duro ou protossifiloma, surge, em media, de 1 a 
2 semanas apos a infecgao. Todavia, o periodo de 
incubagao pode durar ate 40 dias. Essa lesao e ge- 
ralmente unica, erosiva ou ulcerativa, de base infil- 
trada, e localiza-se quase sempre nos genitais exter- 
nos (Figuras 34.1 e 34.2). Posteriormente, depois de 
uma ou duas semanas, sucede a adenite satelite, 
com ganglios duros, nao inflamatbrios e pouco do- 
lorosos. 0 cancro duro pode regredir espontanea- 
mente por mecanismo imunitario, geralmente sem 



Figura 34.2 Cancro duro. Lesao erosada de fundo 
limpo e localizagao perianal. 
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deixar cicatriz, em um periodo de aproximadamente 
quatro semanas. A diagnose diferencial do cancro 
duro se faz com outras lesoes ulceradas da genitalia, 
particularmente cancro mole e herpes genital. 0 
cancro duro e unico, em geral erosivo, com infiltra- 
gao na base, enquanto o mole e ulcerativo e multiplo 
por autoinoculagao. A pesquisa em campo escuro 
para o T. pallidum e o exame bacterioscopico para H. 
ducreyi possibilitam a diagnose. Pode ocorrer a as- 
sociagao do cancro duro com o mole, constituindo o 
cancro misto. 0 herpes genital caracteriza-se pelo 
aparecimento de vesiculas sobre base eritematosa 
que se ulceram. A anamnese e fundamental para a 
diagnose. As reagoes sorologicas para sifilis (RSS) 
tornam-se reagentes entre a 2 a e a 4 a semanas do 
aparecimento do cancro, primeiro as treponemicas 
e, depois, as nao treponemicas. Em doentes coinfec- 
tados pelo HIV, essas reagoes podem permanecer 
nao reagentes. 

2. Sifilis secundaria - essa fase e caracterizada pela 
disseminagao de treponemas pelo organismo. Suas 
manifestagoes ocorrem de 4 a 8 semanas apos o apa¬ 
recimento do cancro duro. A lesao mais precoce e 
constituida por exantema morbiliforme nao prurigino- 
so: e a roseola, muitas vezes acompanhada de mal- 
-estar, dores articulares, cefaleia e polimicroadenopa- 
tia, especialmente na regiao cervical e epitrocleana. 
Essas manifestagoes regridem, mesmo sem trata- 
mento, em virtude do aparecimento dos anticorpos 
que propiciam imunidade relativa. Posteriormente, 
podem surgir lesoes papulosas palmoplantares, pla- 
cas mucosas, adenopatia generalizada, alopecia em 
clareira e papulas vegetantes perianais - condilomas 
pianos (Figuras 34.3 a 34.9). Deve-se destacar que as 
lesoes primarias, como as secundarias, contem tre¬ 
ponemas, sendo, portanto, contagiantes. Os testes 
sorologicos sao positivos, podendo estar negativos 
em imunodeprimidos e coinfectados pelo HIV. Na sifi¬ 
lis secundaria, ha frequentemente polimicroadenopa- 
tia, particularmente dos linfonodos cervicais, epitro- 
cleanos e inguinais; cefaleia; e dores osteoarticulares. 
Em relagao a diagnose diferencial da roseola, devem- 
-se considerar: erupgoes por drogas; viroses como o 
sarampo e rubeola; e a pitiriase rosea. A anamnese e 
importante, e a sorologia confirma ou exclui a diagno¬ 
se. As lesoes mucosas devem ser diferenciadas da 
candidose, do liquen piano e de leucoplasias. Os con¬ 
dilomas pianos da regiao genital ou perianal devem 
ser distinguidos dos condilomas acuminados. 



Figura 34.3 Sifilis recente secundaria. Lesoes 
eritematodescamativas. Observa-se colarete 
descamativo na periferia das lesoes (Biet) e parafimose 
por cancro localizado no folheto inferno do prepucio. 



Figura 34.4 Sifilis recente secundaria. Erupgao 
eritematopapulosa na face e no tronco. 
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Figura 34.7 Sifilis recente secundaria. Placas mucosas. 


Figura 34.5 Sifilis recente secundaria. Lesoes 
eritematodescamativas palmares. 



Figura 34.6 Sifilis recente secundaria. Lesoes 
eritematodescamativas e eritematoqueratoticas plantares. 



Figura 34.8 Sifilis recente secundaria. Condilomas 
pianos perianais. 



Figura 34.9 Sifilis recente secundaria. Lesoes 
circinadas encontradas, principalmente, em negros 
(siftlides elegantes). 


3. Sifilis recente latente - nesse pertodo, nao exis- 
tem manifestagoes vistveis, mas ha treponemas lo- 
calizados em determinados tecidos. A possibilidade 
diagnostica e pela anamnese, eventualmente apoia- 
da por cefaleia discreta, polimicroadenopatia e alo¬ 
pecia. A diagnose e estabelecida por testes sorologi- 
cos liptdicos e treponemicos reagentes. 


Sifilis adquirida tardia 

A lues e considerada tardia apos o primeiro ano de 
evolugao e ocorre em doentes nao tratados ou que recebe- 
ram terapeutica inadequada. As manifestagoes cltnicas 
podem surgir depois de urn pertodo variavel de latencia e 
compreendem formas cutanea, ossea, cardiovascular, 
nervosa e outras. As reagoes sorologicas sao reagentes. 
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1. Sifilis latente tardia - caracteriza-se pela ausencia 
de sinais clmicos em um tempo de duragao superior 
a um ano. A diagnose e pela anamnese, confirmada 
pela sorologia reagente. Pode permanecer latente 
por toda a vida ou tornar-se sintomatica em qualquer 
epoca. 

2. Sifilis cutanea tardia - primitivamente chamada 
sifilis terciaria, caracteriza-se por nodulos, que, por 
necrose central, formam as chamadas gomas (Figu- 
ra 34.10), que podem evoluir para ulceragoes. Sao 
lesoes circunscritas de carater destrutivo (Figura 

34.11) , em que raramente sao encontrados trepone¬ 
mas. Tambem podem apresentar-se sob a forma de 
lesoes infiltradas, arciformes, policiclicas (Figura 

34.12) . Devem ser diferenciadas de outras infecgoes 
granulomatosas como a tuberculose, paracoccdioi- 
domicose, leishmamase, hansemase e de neopla¬ 
sias. Quando a lesao surge em uma cicatriz do 
cancro duro, denomina-se cancro redoux. Excep- 
cionalmente, apresenta lesoes verrucosas. 

Sifilis ossea 

Na forma recente, podem advir periostite dos ossos 
longos, osteoalgias e artralgias. Na sifilis tardia, podem 
surgir osteite gomosa, periostite, osteite esclerosante, ar¬ 
tralgias, artrites, nodulos juxto-articulares e lesoes das 
vertebras (espondilite sifilitica). As lesoes podem ser pro- 
liferativas e/ou destrutivas. 

Sifilis cardiovascular 

Ainda que, na sifilis recente, possam surgir alteragoes 
eletrocardiograficas transitorias, o comprometimento car¬ 
diovascular ocorre em geral 10 a 30 anos apos o inicio da 
infecgao, raramente antes de 5 anos, exceto em portadores 
do virus FHIV, nos quais o comprometimento cardiologico 
pode se dar alguns meses apos o secundarismo. E mais 
comum em homens e em negros. 0 quadro mais frequente 
e a aortite que pode, no decorrer da sua evolugao, determi- 
nar insuficiencia aortica, aneurisma e estenose orificial 
das coronarias. Outros vasos, inclusive perifericos, podem 
ser comprometidos, sucedendo um processo de aneuris¬ 
ma ou endarterite obliterante. 

Sifilis neural 

Na sifilis recente, pode haver comprometimento 
transitorio do sistema nervoso. Caracterizada por cefa- 
leia e, muito raramente, rigidez da nuca ou paralisia de 
nervos cranianos. Essas alteragoes ocorrem por lesoes 
nas meninges e sao acompanhadas de alteragoes liquo- 



Figura 34.10 Sifilis cutanea tardia. Lesao 
nodulogomosanope. 



Figura 34.11 Sifilis cutanea tardia. Goma, lesoes 
nodulo-ulceradas de carater gomoso. 



Figura 34.12 Sifilis cutanea tardia. Lesoes 
papulodescamativas policiclicas. 


ricas transitorias. 0 envolvimento do sistema nervoso na 
sifilis tardia se da apos 5 a 35 anos, sendo mais comum 
em brancos do que em negros. Ha relatos de neurossifi- 
lis, na vigencia do secundarismo em doentes coinfecta- 
dos pelo HIV. A sifilis do sistema nervoso e assintomati- 
ca ou sintomatica, com as seguintes formas clinicas: 
meningovascular; meningite aguda; paralisia espastica 
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de Erb; goma do cerebro ou da medula; crise epileptifor- 
me; atrofia do nervo optico; lesao do setimo par; paralisia 
geral; e tabes dorsalis. 

A paralisia geral e uma meningoencefalite cronica, 
que se caracteriza por quadro de demencia e paralisia. A 
tabes dorsalis, em que ha lesoes das raizes posteriores e 
fumculo posterior da medula e tronco encefalico, apresen- 
ta sintomatologia variavel. Entre os sinais da tabes dorsa¬ 
lis, incluem-se as perturbagoes da marcha, alteragoes 
dos reflexos, sinal de Romberg, sinal da pupila de Argyll- 
-Robertson, junta de Charcot e mal perfurante plantar. 

Outras localizaqoes 

Em relagao ao figado e ao bago na sifilis recente, 
pode ocorrer, excepcionalmente, hepatite ou hepatosple- 
nomegalia. Na sifilis tardia, goma no figado ou no apare- 
Iho gastrintestinal, cuja sintomatologia dependera da lo- 
calizagao e da dimensao da lesao. 

No orgao visual, sao descritas: irite;, coriorretinite; 
queratite intersticial; e atrofia do nervo optico. Finalmen- 
te, no testiculo, pode haver goma ou uma orquite intersti¬ 
cial fibrosante nao dolorosa. 

Sffilis congenita 

0 aborto antes do 4° mes causado pela sifilis e ex- 
cepcional. E conhecida a frase “a sifilis nao mata embri- 
oes, mas, sim, fetos”. A contaminagao do feto pode pro- 
vocar, segundo a gravidade e a extensao da infecgao, 
aborto ou natimorto. No entanto, quando a penetragao 
dos treponemas e tardia e/ou em pequeno numero, a 
crianga pode nascer com sinais clinicos que constituem 
a sifilis congenita recente. Contudo, se a infecgao fetal 
for pouco intensa em vista do estado imunitario materno 
em que se desenvolve, a crianga nasce aparentemente 
normal. Mas, no seu desenvolvimento, surgirao manifes- 
tagoes que compoem o quadro clinico da sifilis congenita 
tardia. A sifilis congenita compreende duas formas: a re¬ 
cente ate urn ano apos o nascimento com sinais clinicos, 
ou latente; e a tardia, referente a sifilis congenita com 
manifestagoes ou sem sinais clinicos (sifilis congenita 
tardia latente). 

Sifilis congenita recente 

Caracteriza-se por lesoes cutaneo-mucosas como 
placas mucosas, lesoes palmoplantares, fissuras radia- 
das periorificiais (Figuras 34.13 e 34.14) e condilomas 
pianos anogenitais, rinite hemorragica, hepatospleno- 
megalia ou, mais frequentemente, hepatomegalia. Ocorre 
tambem osteocondrite, especialmente nos ossos longos, 
que leva a crianga a imobilizar o membro afetado, consti- 


tuindo a pseudoparalisia de Parrot. No primeiro ano, 
pode aparecer periostite. Em exames microscopicos, fo- 
ram encontradas lesoes nos pulmoes, nos rins, nas me¬ 
ninges, nos testiculos e no miocardio. 

Sifilis congenita tardia 

A forma distrofica e sugerida especialmente pela tria- 
de de Hutchinson - queratite parenquimatosa, surdez labi- 
rintica e dentes mostrando entalhes semilunares na borda 
cortante dos incisivos centrais superiores (Figura 34.15). 



Figura 34.13 Sifilis congenita recente. Lesoes 
plantareseperianais. 


I I ill 



Figura 34.14 Sifilis congenita recente. Lesoes 
papulodescamativas na face, no pescogo e no tronco. 



Figura 34.15 Sifilis congenita tardia. Dentes de 
Hutchinson. Entalhes semilunares na borda cortante. 
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Podem ser observados dentes molares deformados (molar 
de Mulberry) e palato em ogiva. As ranhuras de Parrot sao 
fissuras ou ragadias em torno das comissuras labiais e/ou 
do anus. Ocorrem, ainda, osteite e periostite, responsaveis 
pelo aparecimento da tibia em lamina de sabre, nariz em 
sela e fronte olfmpica. Na lues congenita tardia, pode haver 
comprometimento de estruturas nervosas, levando a tabes 
e a paralisia geral. 

Diagnose 
Sifilis primdria 

Deve ser diferenciada do cancroide, estando indica- 
dos a pesquisa em campo escuro para T. pallidum e o 
exame bacterioscopico para H. ducreyi. E possfvel a asso- 
ciagao entre o cancro duro e o cancroide (cancro misto). 
Deve-se diferencia-la do herpes genital, que se inicia so- 
bre base eritematosa, pruriginosa e aparecimento de vesf- 
culas que se ulceram. Importantes sao a historia e o fator 
de risco. Os testes sorologicos para sffilis-TSS tornam-se 
reagentes 2 a 3 semanas apos o infcio da infecgao. 

Sifilis secundaria e sifilis cutanea tardia 

Apresentam aspectos multiformes e devem ser dife- 
renciadas de inumeras dermatoses. A polimicroadenopa- 
tia e sempre urn dado importante. A sifilis tardia cutanea 
deve ser distinguida de infecgoes ou doengas granuloma- 
tosas e confirma-se pelos testes sorologicos para sffilis- 
-TSS-reagentes. A sifilis tardia cardiovascular, nervosa 
ou em outras localizagoes tern quadros clfnicos multifor¬ 
mes e deve ser diferenciada de inumeras doengas. Era, no 
passado, a "grande imitadora". Confirma-se pelos acha- 
dos clfnicos, exames complementares e TSS-reagentes. 
Na sifilis nervosa, e indispensavel o exame do Ifquido ce¬ 
rebrospinal (LCS) para a confirmagao da diagnose. 

Na sifilis congenita recente com sinais clfnicos, a 
diagnose se confirma pelas TSS-reagentes, na mae e na 
crianga, ou, eventualmente, pela pesquisa de Treponema 
pallidum em lesao. Deve-se fazer urn teste nao especffico 
ou antilipfdico, VDRL ( Venereal Disease Research Labora¬ 
tory) ou RPR [RapidPlasma Reagin) de mais facil execugao 
e urn teste especffico ou antitreponemico, FTA-Abs [Fluo¬ 
rescent Treponemal Antibody-Absorption), TPHA [T. palli¬ 
dum haemagglutination) ou teste imunoenzimatico, ELISA 
( Enzyme-Linked Immuno-Absorbent Assay). 

Quando a crianga nasce sem sinais clfnicos, porem 
ha suspeita de sifilis porque, por exemplo, mae com sifi¬ 
lis fez tratamento irregular, os TSS sao positivos na mae 
e na crianga. Ha duas maneiras de, sorologicamente, 
confirmar ou infirmar a diagnose. 


A primeira e fazer, mensalmente, o VDRL ou RPR, 
que sao quantitativos. Quando a crianga nao for portado- 
ra de sifilis, os anticorpos maternos nela presentes dimi- 
nuirao com a queda progressiva dos tftulos dos testes. 
Outro recurso e fazer o teste de imunofluorescencia no 
sangue da crianga (FTA-Abs), usando uma antiglobulina 
marcada unicamente contra IgM que nao passa a barreira 
placentaria. A presenga de IgM antitreponemica no san¬ 
gue do lactente indica que foi produzida pelo lactente 
portadorde sifilis. 

Na sifilis congenita recente, sao indicados a realiza- 
gao do exame do LCS e a pesquisa de HIV e, na sffilis 
congenita tardia com mais de dois anos de duragao, e 
necessario o exame de Ifquido cerebrospinal (LCS) para 
exclusao de neurolues. 

Exames laboratoriais 

Pesquisa direta em campo escuro 

A diagnose do cancro duro confirma-se pelo exame 
de campo escuro, que permite identificar o T. pallidum. 

Sorologia 

Sao utilizados testes nao especfficos, antilipfdicos 
ou reagfnicos e os especfficos ou antitreponemicos. 

1. Testes antilipfdicos - utilizados para detectar anti¬ 
corpos nao treponemicos (reaginas) antifosfolipfdi- 
cos que surgem na sffilis e em outras doengas. Atu- 
almente, usam-se dois testes: o VDRL (Venereal 
Disease Research Laboratory); e o RPR (Rapid Plas¬ 
ma Reagin), ambos de floculagao, de facil execugao 
e baixo custo. Evidenciam anticorpos antilipfdicos e 
sao feitos quantitativamente. Os anticorpos antilipf¬ 
dicos ocorrem em outras doengas, podendo ser per- 
manentes, como na sfndrome antifosfolipfdica, lu¬ 
pus eritematoso sistemico, colagenoses e hepatite 
cronica; ou temporaries, como em infecgoes, vaci- 
nagoes, reagoes por drogas, transfusoes e, excep- 
cionalmente, na gravidez e em idosos. Os tftulos, em 
regra, sao baixos, sendo que os altos, superiores a 
1/16, sao sugestivos de infecgao sifilftica. Eventual¬ 
mente, em doengas como a hepatite e a toxoplasmo- 
se, por extenso processo de destruigao tecidual, 
podem ocorrer tftulos elevados. Em cerca de 1% de 
doentes imunocompetentes com sffilis secundaria, 
podia ocorrer nos testes antilfpidicos o fenonemo da 
prozona, que e urn teste falso nao reagente, por ex- 
cesso de anticorpos antilipfdicos. Os metodos atuais 
dos testes antilipfdicos permitem eliminar o fenome- 
no da prozona. 
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Os testes antilipidicos que necessitam ser confirma- 
dos por um teste antitreponemico sao importantes 
para investigagao epidemiologica e indispensaveis no 
seguimento pos-tratamento. Permitem acompanhar a 
evolugao sorologica, detectando, pela queda ou ele- 
vagao do titulo, melhora, recaida ou reinfecgao. 

2. Testes antitreponemicos - emprega-se o T. palli¬ 
dum ou parte dele como antigeno. Sao testes que 
confirmam a diagnose de sifilis. 0 primeiro teste an¬ 
titreponemico, TPI ( T. pallidum immobilization test), 
introduzido por Nelson e de execugao extremamente 
dificil, foi substituido pelo FTA-Abs ( Fluorescent Tre¬ 
ponemal Antibody Absorption). 0 TPHA ( Treponema 
pallidum Hemaggutination) e o teste imunoenzima- 
tico (ELISA) com antigeno treponemico estao sendo 
usados em substituigao ao FTA-Abs por serem de 
mais facil execugao, com sensibilidade e especifici- 
dadesimilares. 

Apesar de considerados especificos, podem excepcio- 
nalmente ocorrer testes falso-positivos em individuos 
normais ou com doengas com globulinas anormais, no 
lupus eritematoso sistemico e em usuarios de drogas. 

Liquido cerebrospinal (LCS) 

0 comprometimento do sistema nervoso e compro- 
vado pelo exame do LCS. Na sifilis recente, primaria e 
secundaria, ocorrem inicialmente pleocitose e alteragao 
das proteinas em cerca de 40% dos doentes e, em 25%, 
testes lipidicos e treponemicos tornam-se reagentes. E 
relatado o achado de T. pallidum no LCS ainda com tes¬ 
tes nao reagentes. Testes reagentes no LCS sao compro- 
batorios dos sinais clinicos de sifilis nervosa. 0 FTA-Abs 
nao reagente aparentemente exclui a sifilis. A ELISA- IgG 
e mais sensivel no LCS do que os demais testes. 

Histopatologia 

Na sifilis recente, ha o comprometimento das celulas 
endoteliais que apresentam edema e proliferagao e um 
infiltrado perivascular composto de linfocitos e plasmo- 
citos. Na sifilis tardia, pode haver infiltrado granulomato- 
so, com celulas epitelioides e gigantocitos. Os trepone¬ 
mas estao sempre presentes, em maior numero nas 
formas recentes e raros nas formas tardias. Podem ser 
identificados por coloragao para prata (Levaditi, War- 
thin-Starry) ou por imunofluorescencia, usando anticor- 
pos antitreponemicos. 

Tratamento 

■ Sifilis recente: primaria, secundaria e latente (menos 
de um ano de duragao) - penicilina G benzatina, 


duas doses de 2.400.000 unidades, aplicadas com 
intervalo de uma semana, via intramuscular (IM) 
profunda (regiao glutea). Dosagem total: 4.800.000 
unidades. 

■ Sifilis tardia: latente, cutanea, cardiovascular e ou- 
tras, com exclusao da neurolues - penicilina G ben¬ 
zatina, 3 a 4 doses de 2.400.000 unidades, aplicadas 
com intervalo de uma semana. Dosagem total: 
7.200.000 a 9.600.000 unidades. 

■ NeurossffilisAodas as formas - penicilina G aquosa po- 
tassica, 12 a 24 milhoes de unidades por dia, adminis- 
tradas com intervalo de quatro horas, via intravenosa, 
por 10 a 14 dias, ou penicilina G procaina, 2 a 4 milhoes 
de unidades por dia, IM, por 10 a 14 dias, associada 
com probenecida, 500 mg, quatro vezes por dia. 

■ Sifilis congenita recente: crianga com menos de um ano. 

a. Crianga assintomatica, sem alteragoes laborato- 
riais, filha de mae com infecgao nao tratada ou 
com tratamento insuficiente - penicilina G benzati¬ 
na, 50 mil unidades por kg de peso, IM profunda. 

b. Crianga, filha de mae tratada adequadamente, po- 
rem com o titulo de VDRL/RPR pos-parto maior 
que o materno, deve receber o mesmo tratamento. 

c. Crianga, com sinais clinicos e/ou sororreagentes, 
deve fazer LCS. Nao estando alterado, aplicar pe¬ 
nicilina G benzatina, 50 mil unidades/kg, dose 
unica, IM profunda. Ocorrendo alteragoes no 
LCS, aplicar penicilina G procaina, 50 mil unida- 
des/kg/dia por dez dias, IM. 

■ Sffiiis congenita tardia: crianga com mais de um ano. 

a. LCS normal: 2 a 3 doses de penicilina G benzatina 
na dose de 40 mil a 50 mil unidades/kg, com in¬ 
tervalo de uma semana, IM profunda, dosagem 
total de 100 mil a 120 mil unidades por kg. 

b. LCS alterado: penicilina G procaina, na dose de 
50 mil unidades/kg/dia, IM, por dez dias. 

■ Doentes alergicos a penicilina: se comprovada a 
alergia a penicilina, pode-se utilizar outros antibioti- 
cos, sendo os mais indicados a tetraciclina ou a eri- 
tromicina (estearato ou etilsuccinato). As doses indi- 
cadas para a sifilis recente sao de 500 mg a cada 
seis horas por 20 dias, e, para a sifilis tardia, 500 mg 
a cada seis horas por 30 dias, via oral (VO). A tetra¬ 
ciclina pode ser substituida pela doxicilina, 100 mg a 
cada 12 horas. Em criangas, dosagem de acordo 
com o peso. A tetraciclina ou doxiciclina somente 
podem ser administradas em maiores de oito anos. 

■ Sffiiis recente em coinfectados pelo HIV: o Trepone¬ 
ma pallidum atinge precocemente o sistema nervo- 
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so central (SNC) e pode ser detectado no LCS. 0 
tratamento com a penicilina-benzatina nao alcanga 
niveis treponemicidas no LCS. Estando lesada a 
imunidade no coinfectado, a terapia unicamente 
com a penicilina-benzatina e insuficiente. Quando 
ha alteragoes no LCS, devem-se utilizar, posterior- 
mente, drogas que alcancem niveis treponemicidas 
no SNC. Os seguintes esquemas sao recomenda- 
dos: amoxicilina 2 g, VO, a cada oito horas, asso- 
ciada com probenecida, 500 mg, VO, a cada seis 
horas, por 14 dias; ou doxiciclina, 200 mg, VO, a 
cada 12 horas, por 15 dias; ou ceftriaxona, 1 g/dia, 
IM, por 14 dias. 

■ Sffilis na gravidez: a exclusao da sffilis na gestante 
deve ser feita por meio da sorologia realizada no pri- 
meiro trimestre da gravidez. Caso haja suspeita de 
infecgao posterior, nova sorologia deve ser feita. 0 
tratamento da gestante com sifilis, sem historia de 
alergia a penicilina, e o da sifilis adquirida. Se hou- 
ver alergia comprovada por penicilina, utilizar eritro- 
micina (estearato, etilsuccinato ou eritromicina-ba- 
se) nas mesmas doses recomendadas para a sifilis 
adquirida. Nunca utilizar o estolado de eritromicina 
ou tetraciclinas, pelos efeitos prejudiciais serios 
para a mae e o feto. 

Reagoes adversas 

■ Reagao de Jarisch-Herxheimer - uma exacerbagao 
das lesoes cutaneas acompanhada de febre, mal- 
-estar geral que ocorre algumas horas apos a pri- 
meira dose de penicilina. Pode ser tratada com acido 
acetilsalicflico, e prevenida ou diminufda pela admi- 
nistragao de corticoide. 

■ Reagdes alergicas a penicilina - do tipo anafilactoi- 
de (urticaria, prurido, dispneia) e devem ser distin- 
guidas de eventual quadro de lipotfmia em tratamen¬ 
to anterior. Em caso de duvida, administrar previa- 
mente, no doente, corticoide e anti-histamfnico, ja 
que o teste intradermico com penicilina pode desen- 
cadear a reagao anafilactoide. 

Tratamento preventivo 

Indivfduos que tiveram contato com doente compro- 
vadamente com sifilis podem receber, profilaticamente, 
uma injegao de penicilina G benzatina de 2.400.000 uni- 
dades. Essa orientagao e particularmente importante 
para casais, fazendo-se a profilaxia da sifilis conjugal, 
que ocorre quando urn conjuge infecta o outro e, apos 
fazer o tratamento, e reinfectado. 


Seguimento pos-tratamento 

Na sifilis recente, a negativagao sorologica ocorre, em 
geral, do 6° ao 9° mes apos o tratamento. Ha uma queda do 
tftulo sorologico das reagoes lipfdicas ou nao especfficas 
(VDRL/RPR), as primeiras a se negativarem. As reagoes 
treponemicas sao as ultimas. Na sifilis tardia, ha uma que¬ 
da do tftulo sorologico, podendo ocorrer negativagao no 
segundo ano. Dessa maneira, o controle sorologico e feito 
a cada seis meses, por dois anos. Se, apos esse perfodo, o 
tftulo sorologico estiver baixo e o exame do Ifquido cere¬ 
brospinal for normal, o resultado do tratamento pode ser 
considerado satisfatorio. A persistence de anticorpos em 
tftulos baixos pode durar varios anos e, caso nao haja ele- 
vagao do tftulo, nao ha necessidade de retratamento. A 
persistence da positividade das RSS, na sifilis tardia apos 
tratamento, pode ocorrer em virtude somente do sistema 
imunologico ou da persistence de treponemas em certas 
areas, os quais, mesmo nao virulentos, mantem sua capa- 
cidade antigenica. E indicado fazer exame do LCS para 
exclusao de neurossffilis. Uma elevagao acentuada do tftu¬ 
lo sorologico indica recidiva ou, mais provavelmente, uma 
reinfecgao, e o doente deve ser retratado. 

Historia natural da sffilis 

Os classicos estudos de Boeck, Bruusgaard e Gjis- 
land (1891-1955) que nao trataram doentes com sffilis, 
confirmados pela experimentagao feita em Tuskegee, 
Alabama, Estados Unidos (1932-1964), em que se ob- 
servou a evolugao da sffilis em uma coletividade nao tra¬ 
tada, permitiram conhecer a evolugao natural da sffilis 
nao tratada. Dos indivfduos infectados com sffilis e nao 
tratados, 60% nao terao nenhuma manifestagao tardia da 
molestia, com cura espontanea ou a doenga ficando em 
estado de latencia por toda a vida. Dos outros 40%, 
10,8% irao a obito por sffilis, 6,6% terao neurossffilis, 
10,45% terao sffilis cardiovascular e os demais, outra 
forma clfnica da molestia. 

Profilaxia 

0 recrudescimento da sffilis nos ultimos anos se ex¬ 
plica por varios fatores, entre eles a diminuigao do cuida- 
do individual, as alteragoes no comportamento sexual 
com maior exposigao, as migragoes turfsticas e outros. A 
sffilis constitui urn problema de importancia em saude 
publica, sendo conclusivo que educagao, diagnose, tra¬ 
tamento precoce e cuidados preventives sao indispensa- 
veis no controle da infecgao. A deteegao da sffilis conge¬ 
nita deve ser vista como urn “evento marcador”, sua 
ocorrencia demonstra uma falha no programa de contro- 
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le das doengas sexualmente transmissiveis e na atengao 
pre-natal. Finalmente, cumpre destacar, na vigilancia 
sanitaria, a associagao entre sifilis e Aids. 

Outras treponematoses 

Bouba 

Tambem chamada pian ou framboesia, e molestia 
contagiosa, de evolugao cronica, de distribuigao preva- 
lentemente tropical, causada pelo Treponema pertenue. 
No Brasil, esta praticamente erradicada gragas aos trata- 
mentos em massa realizados. 

Pinta 

Tambem chamada carate ou puru-puru, e causada pelo 
Treponema carateum. Desde 1975, foram registrados cerca 
de 300 casos em tribos indigenas da Amazonia. As lesoes 
iniciais sao eritematoescamosas e as lesoes tardias sao 
discromicas. A doenga esta em fase de erradicagao. 

Sffilis endemica 

A sifilis endemica ou nao venerea e atribuida a uma 
variedade de Treponema pallidum, com o contagio por 
inoculagao pela pele. Atinge populagoes rurais em paises 
da Africa, do Oriente Medio e da Asia. 

A maioria dos casos ocorre em criangas. 0 cancro ini- 
cial e raramente observado. Ha lesoes secundarias, como 
na sifilis, condilomas pianos, e tardias, como gomas e le¬ 
soes osseas. Comprometimento cardiovascular e neuros- 
sifilis sao raros. A sorologia e reagente, como na sifilis e na 
bouba, e o tratamento e feito com penicilina. 

CANCROIDE (CANCRO MOLE) 

Cancroide, cancro venereo simples ou cancro mole e 
uma ulceragao aguda, especifica e contagiosa, geral- 
mente localizada na genitalia externa. A molestia e cau¬ 
sada por bacilo gram-negativo denominado Haemophilus 
ducreyi. 0 cancroide resulta quase sempre de transmis- 
sao direta no ato sexual. Contatos acidentais sao excepcio- 
nais. 0 cancroide e mais comum no homem do que na 
mulher, em proporgao de 1:20. E provavel que mulheres, 
principalmente prostitutas, sejam portadoras sas, o que 
explica o frequente aparecimento do cancroide apos rela- 
cionamento sexual com profissionais do sexo. 0 cancroi¬ 
de e uma infecgao de acometimento global, com maior 
prevalence em regioes menos desenvolvidas, como 
ocorre com outras DST. Promiscuidade, com ou sem 
prostituigao, e uso de drogas sao fatores de risco. Tern 
alta infectividade e baixa patogenicidade e virulencia. 


Nao tern envolvimento sistemico, sendo limitada a pele e 
as mucosas. No Brasil, a incidence da molestia esta em 
declinio. 

Manifestaqoes clmicas 

Inoculado o bacilo, este prolifera rapidamente, com 
aparecimento de uma papula-pustula que se transforma 
em ulceragao. 0 tempo de incubagao geralmente e de 2 a 4 
dias. Os caracteres clinicos sao de ulceragao, de bordas 
solapadas e cortadas a pique, com fundo purulento, base 
mole, raramente umido (Figura 34.16). 0 cancroide e autoi- 
noculavel. Ha varios tipos clinicos, como herpetiforme, 
vesicopustuloso, folicular, ragadiforme e ulcerocrostoso. 
Localiza-se preferencialmente na genitalia, podendo tam¬ 
bem ser encontrado em torno do anus. Como complicagao 
mais frequente, surge o bubao cancroso, que e a adenite 
inguinal observada em menos de urn tergo dos casos, pro- 
cesso agudo que evolui rapidamente para liquefagao e fis- 
tulizagao (Figura 34.17). 0 H. ducreyi nao penetra na circu- 
lagao sanguinea, podendo, entretanto, produzir ulceragoes 
extensas (fagedenismo). 



Figura 34.16 Cancroide. Multiplas lesoes ulceradas 
recobertas por secregao purulenta no sulco 
balanoprepucial. 



Figura 34.17 Cancroide. Multiplas ulceragoes no 
penis e adenite flegmasica inguinal (bubao cancroso). 
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Diagnose 

0 cancroide diferencia-se do cancro duro pelo cara- 
ter ulcerativo, multiplicidade, base mole e bordas solapa- 
das. Como o tempo de incubagao da sifilis primaria e 
maior, pode ser observado que uma lesao inicialmente 
tipo cancroide venha a apresentar mais tarde, endureci- 
mento de sua base e outras caracteristicas do cancro 
duro. E o cancro misto. 

0 herpes simples, no inicio, pode ser diferenciado des- 
sa doenga por apresentar vesiculas agrupadas. A historia e 
outro elemento importante para distingui-lo do cancroide. 

A adenite do cancroide distingue-se do linfogranulo- 
ma venereo pela necessaria presenga do cancroide, pela 
evolugao aguda, pela dor intensa, pela liquefagao e pelos 
fenomenos gerais, ausentes ou discretos. 

Diagnose laboratorial 

■ Bacterioscopia: metodo eletivo para a diagnose labo¬ 
ratorial e a pesquisa do bacilo em esfregago corado 
pelo Gram. 0 bacilo gram-negativo pode ser encon- 
trado em quase todos os casos, devendo o material 
para esfregago ser retirado da parte solapada da borda 
da ulceragao. A pesquisa do bacilo de Ducrey deve ser 
sempre complementada pela pesquisa do treponema 
em campo escuro e, eventualmente, de inclusao viral. 

■ Histopatologia: bastante sugestiva para uma diagnose 
presuntiva, apresenta tres zonas: uma superficial, que 
e o soalho da ulceragao, contendo neutrofilos, fibrina, 
eritrocitos e tecido necrotico; a zona media, com va- 
sos com proliferagao do endotelio e trombose; e a 
zona profunda exibindo infiltrado linfoplasmocitario. 
Bacilos podem raramente ser demonstrados. 

■ Cultura: emprega-se o agar-sangue ou agar-choco¬ 
late com vancomicina. Em 48 horas, surgem colo- 
nias acinzentadas caracteristicas. 

■ Testes de fixagao de complemento: anticorpos anti- 
bacilares podem surgir apos tres semanas do desen- 
volvimento da lesao. 

■ Sorologia para sifilis e HIV: em todo caso de cancroi¬ 
de, e aconselhavel fazer, 30 dias apos a cura, sorolo¬ 
gia para sifilis e HIV, e tambem pesquisa de virus da 
hepatite B e C. 

Tratamento 

0 cancroide responde a varios medicamentos: sulfa- 
metoxazol-trimetoprima (comprimido de 800 e 160 mg, 
respectivamente), urn comprimido a cada 12 horas, por 
dez dias; tetraciclina 500 mg, VO, a cada seis horas, por dez 
dias; eritromicina 500 mg, VO, a cada seis horas, por 
dez dias; tianfenicol 500 mg, VO, a cada oito horas, por cin- 


co dias; ceftriaxona 250 mg, IM, dose unica; azitromicina 
1 g, VO, dose unica. 

Como tratamento topico, limpeza local com agua 
boricada e creme de antibiotico. 

Drenagem da adenite e contraindicada, pois prolon- 
ga o tempo de evolugao. E preferivel esvazia-la, se ne- 
cessario, por pungao. Ponto importante, ja referido, e a 
exclusao da sifilis. E sempre aconselhavel a pesquisa 
rotineira do Treponema pallidum em qualquer lesao sus- 
peita na genitalia. Quando a pesquisa nao puder ser feita, 
reagao sorologica para sifilis (RSS) deve ser feita 30 dias 
apos o aparecimento do cancro. Eventual e profilatica- 
mente, aconselha-se a administragao simultanea de 
2.400.000 unidades de penicilina-benzatina, dose sufi- 
ciente para o tratamento da sifilis recente. 

LINFOGRANULOMA VENEREO 

0 linfogranuloma venereo (LV), quarta molestia ve¬ 
nerea, doenga de Nicolas-Durand-Favre, e infecgao 
transmitida por contato sexual, ainda que excepcional- 
mente possa ocorrer inoculagao acidental com localiza- 
gao extragenital. E causado pela Chlamydia trachomatis 
coco gram-negativo que tern numerosos sorotipos (A, B, 
C, D, E, F, G, H, K, LI, L2 e L3). Os soros tipos LI, L2 e L3 
sao os agentes do LV; os A e C, do tracoma e de conjun- 
tivite; e os sorotipos D e K, de infecgoes urogenitais. 

0 LV, mais comum em climas tropicais e subtropi¬ 
cal, tern distribuigao universal. A forma aguda do LV e 
mais frequente no homem do que na mulher, diferenga 
que ocorre porque a infecgao aguda frequentemente pas- 
sa despercebida na mulher. No Brasil, a ocorrencia do LV 
vem diminuindo progressivamente, sendo, atualmente, 
relativamente raro. 

0 LV e uma infecgao primariamente do tecido linfati- 
co. 0 processo basico se da a partir de uma trombolinfa- 
gite e perilinfangite com o processo inflamatorio dos lin- 
fonodos atingindo tecidos vizinhos. Apos a inoculagao, a 
bacteria dissemina-se pela corrente sanguinea com sin- 
tomas gerais, cuja intensidade e duragao sao relaciona- 
das a imunidade do hospedeiro. 0 processo inflamatorio 
dos linfonodos dura semanas a meses antes de regredir. 
Surge fibrose que destroi os linfonodos e obstrui os lin- 
faticos, resultando em edema, fibrose e aumento das 
areas afetadas, que podem evoluir para uma elefantiase. 

Manifesta^des clmicas 

Sao diferentes no homem e na mulher. A lesao inicial 
no homem situa-se comumente no penis, sob forma de 
pequena vesicula, papula ou exulceragao, que, em geral, 
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passa despercebida. Na mulher, em qualquer ponto da 
genitalia, e tambem quase nunca e notada. 

Apos perfodo de 2 a 4 semanas, surge a manifesta- 
gao mais caracterfstica da molestia, a adenopatia ingui¬ 
nal, unilateral ou bilateral, observada como regra nos 
homens e excepcional nas mulheres. Varios linfonodos 
sao comprometidos e a massa volumosa e um bubao ou 
plastrao. Essa massa apresenta com frequencia uma ra- 
nhura central em virtude do ligamento de Poupard. Com 
a evolugao do processo, surgem fistulas em diversos 
pontos, em que se denomina a doenga como poroadenite 
inguinal (Figura 34.18). 

No intervalo de tempo entre a inoculagao e a adeno¬ 
patia, ocorrem sintomas e sinais de uma infecgao siste- 
mica, como febre, artralgias, mialgias e anorexia, em 
geral discretos. E a fase da bacteriemia da molestia. 

A adenopatia inguinal, na mulher, e observada ex- 
cepcionalmente, decorrendo esse fato da anatomia dos 
linfaticos. No homem, a drenagem linfatica do penis faz- 
-se primordialmente para os linfonodos inguinais, en- 
quanto, na mulher, a drenagem dos linfaticos da mucosa 
vaginal e do colo do utero se faz para os ganglios ilfacos 
profundos ou perirretais. 

As alteragoes decorrentes da linfoestase cronica 
pela fibrose de linfonodos levam a elefantiase dos geni- 
tais externos (Figura 34.19), ao estreitamento retal, que 
constitui a retite estenosante, e a sindrome anogenito- 
-retal, que agrega a elefantiase da genitalia, ulceragoes, 
fistulas e anoproctites (estiomene). A retite estenosante 
resulta, na mulher, do comprometimento de linfonodos 
perirretais por drenagem linfatica da mucosa vaginal, 
mecanismo que tambem pode ocorrer no homem por va- 
riagoes anatomicas dos linfaticos. Contudo, em ambos 
os sexos, a retite estenosante pode tambem resultar da 
implantagao direta do agente microbiano na mucosa retal 
pela pratica do coito anal. 

Diagnose 

Na diagnose diferencial, a adenopatia do cancroide e 
mais aguda, estando sempre presente o cancroide, en- 
quanto, no linfogranuloma venereo, a lesao inicial e efeme- 
ra e nao e encontrada. A adenopatia na sffilis nao tern 
carater inflamatorio agudo. Eventualmente, deve ser dife- 
renciada da adenopatia da tuberculose, paracoccidioido- 
micose e doenga da arranhadura do gato. Na sindrome 
anorretal, devem ser consideradas donovanose, doenga de 
Crohn, colites ou retites, hidradenite cronica e neoplasias. 

Diagnose laboratorial 

■ Bacterioscopia: os metodos mais recentes para o 

achado das clamfdias sao coloragoes com anticor- 


Figura 34.18 Linfogranuloma venereo. Adenopatia 
inguinal fistulizada em multiples pontos. 



Figura 34.19 Linfogranuloma venereo. Infecgao 
bilateral ocasionando estase linfatica na genitalia. 


pos fluorescentes monoclonais e ELISA em fase If- 
quida, que e especffica e sensfvel. 0 PCR tambem 
estasendo utilizado. 

■ Sorologia: as duas provas mais indicadas sao o teste 
de fixagao de complemento (TFC) e a microimunoflu- 
orescencia (MIF). Geralmente, e usado o TFC, cuja 
reatividade inicia-se apos duas semanas. Tftulos aci- 
ma de 1:16 sao sugestivos da infecgao, e tftulos mais 
altos que 1:64 confirmam infecgao aguda. Deve-se 
notar que o TFC pode ser devido a outras infeegoes 
por clamfdias, porem raramente o tftulo e acima de 
1:16. A MIF e a prova sorologica mais especffica por- 
que detecta anticorpos antissorotipos de clamfdias, 
alem de ser mais sensfvel. E, entretanto, realizada 
apenas em alguns centros de pesquisa. 

■ Cultivo: culturas em celulas de McCoy tratadas com 
ciclo-heximida ou HeLa tratadas com dietilaminoetil 
tern uma positividade menor que 50%. 

■ Outros exames soroldgicos: e importante excluir la- 
boratorialmente a sffilis e o HIV nos casos de linfo¬ 
granuloma venereo, pela possibilidade de infecgao 
associada. 
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Tratamento 

■ Doxiciclina: e a droga eletiva, administrada na dosa- 
gem de 100 mg, VO, duas vezes ao dia, por 21 dias. 

■ Eritromicina ou tetraciclina: 500 mg, VO, quatro ve¬ 
zes aodia, por 21 dias. 

■ Sulfametoxazol-trimetoprima: comprimidos de 800 
mg e 160 mg -1 comprimido, VO, duas vezes ao dia, 
por 21 dias. 

■ Tianfenicol: 500 mg, VO, tres vezes ao dia, por 15 dias. 

■ Drenagem: nao e indicada a excisao cirurgica, ja que 
retarda a cicatrizagao e pode determinar estase linfa- 
tica e consequente elefantiase. O pus dos linfonodos 
deve ser retirado por pungao com agulha de calibre 
grosso. Estreitamento retal ou vulvar (estiomene) e 
sequelas apos o tratamento medicamentoso devem 
sertratadoscirurgicamente. 

DONOVANOSE 

A donovanose, granuloma venereo ou granuloma 
tropical, e uma enfermidade de evolugao progressiva e 
cronica, de localizagao genital, podendo provocar lesoes 
granulomatosas e destrutivas. O agente etiologico e o 
Calymatobacterium granulomatis (Klebsiella granuloma¬ 
tis, Donovania granulomatis), parasita intracitoplasmati- 
co, encapsulado, gram-negativo. Nas lesoes, esses mi- 
crorganismos sao encontrados dentro dos macrofagos, 
sob a forma de pequenos corpos ovais denominados 
corpusculos de Donovan. Sao corados com relativa faci- 
lidade pelos metodos de Giemsa, Leishman e Wright. 

Varios aspectos dessa enfermidade ainda nao estao 
devidamente esclarecidos. A propria transmissao sexual 
da doenga e assunto controverso. O conceito de que essa 
doenga seja uma das transmitidas sexualmente deve-se ao 
fato de a maior parte das lesoes ter localizagao genital. 

Existe a hipotese de urn organismo fecal provocar a 
doenga, cujo habitat natural seria o intestino, e nao a 
pele, que, provavelmente, seria afetada de duas formas: 
contato direto, como ocorre durante o coito retal (sexo 
anal); ou de maneira indireta, quando o trato vaginal for 
contaminado por fezes ou organismos fecais, ocorrendo, 
nessas condigoes, a transmissao durante o coito normal 
(sexo vaginal). 

A donovanose e uma infecgao pouco frequente E 
mais encontrada na India e na Indonesia, sendo registra- 
da tambem no sul dos Estados Unidos, em comunidades 
aborfgenes da Australia e no nordeste do Brasil. A ocor- 
rencia da doenga e relacionada a fatores socioeconomi- 
cos e a vida promfscua de grupos populacionais. E mais 


frequente em negros, mas e possfvel que essa aparente 
predisposigao racial esteja mais ligada aos fatores men- 
cionados. A doenga e mais frequente entre os 20 e 40 
anos, coincidindo, portanto, com a fase de maior ativida- 
de sexual. 

Manifestagoes clmicas 

0 perfodo de incubagao ainda nao esta bem estabe- 
lecido, existindo registros variando de 3 a 80 dias. 

A doenga inicia-se por lesao nodular, unica ou mul- 
tipla, de localizagao subcutanea, cuja erosao, produz ul- 
ceragao bem definida, que cresce lentamente e sangra 
com facilidade. A partir daf, as manifestagoes estao dire- 
tamente ligadas as respostas tissulares do hospedeiro, 
originando formas localizadas ou extensas e, ate mesmo, 
lesoes viscerais, por disseminagao hematogenica. 

A observagao dessas manifestagoes, tao polimorfas, 
levou a classificagao clfnica (Jardim, 1987): 

Classifica^ao clfnica da donovanose 

1. Genitaiseperigenitais 

■ Ulcerosas: 

com bordas hipertroficas; 

com bordas planas. 

■ Ulcerovegetantes 

■ Vegetantes 

■ Elefantiasicas 

2. Extragenitais 

3. Sistemicas 

Geralmente, as formas ulcerosas sao as de maior 
dimensao, apresentando abundante secregao, e crescem 
por expansao, por meio de autoinoculagao, notadamente 
quando localizadas em dobras cutaneas. 

0 aspecto da borda e variavel, podendo apresentar-se 
plana, no mesmo nfvel dos tecidos circunvizinhos, ou hi- 
pertrofica, definindo nitidamente a lesao e assumindo, al- 
gumas vezes, urn aspecto carcinomatoide (Figura 34.20). 

Nas formas ulcerovegetantes, existe urn abundante 
tecido de granulagao no fundo da lesao, o qual ultrapas- 
sa o contorno lesional e sangra com facilidade. Esta pa- 
rece ser a forma clfnica mais frequentemente encontrada 
(Figura 34.21). 

As lesoes vegetantes, quase sem secregao, sao ha- 
bitualmente, de pequenas dimensoes, limitadas e pouco 
frequentes. 

As manifestagoes elefantiasicas ocorrem, quase 
sempre, apos formas ulcerativas, as quais, promovendo 
alteragoes linfaticas, determinam fenomeno de estase e 
consequente aparecimento dessas alteragoes. Sao en- 
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Figura 34.20 Donovanose. Extensa lesao ulcerada de Figura 34.21 Donovanose. Lesoes ulcerovegetantes 
bordas hipertroficas com pequenas lesoes satelites. ao nivel no penis. 


contradas, principalmente, na genitalia feminina, sendo 
excepcionais em pacientes masculinos. 

As localizagoes extragenitais podem ocorrer em virtu- 
de de praticas sexuais anormais ou por meio da extensao do 
toco initial, por autoinoculagao, sendo esta a possibilidade 
mais frequente. Sua incidencia esta situada em torno de 6% 
dos casos. Existem relatos de localizagoes nas gengivas, 
nas axilas, na parede abdominal e no couro cabeludo. 

As formas sistemicas da doenga sao encontradas, 
geralmente, em areas endemicas, e tern sido descritas 
manifestagoes osseas, articulares, hepaticas, espleni- 
cas, pulmonares e outras. Quase sempre, nesses casos, 
encontram-se alteragoes do estado geral, como elevagao 
da temperatura, anemia, perda de peso e manifestagoes 
toxemicas graves. 

Em portadores do virus HIV, a donovanose assume 
uma evolugao clinica atipica, com aparecimento de no¬ 
vas lesoes, expansao das preexistentes e persistence da 
positividade bacteriologica, a despeito da utilizagao de 
drogas de comprovada agao terapeutica na doenga. 

Diagnose diferencial 

Deve ser feita com: cancro mole, principalmente na 
sua forma fagedenica; algumas formas de sifilis secun¬ 
daria; condiloma acuminado, notadamente as gigantes e 
de localizagao vulvar; carcinoma espinocelular, cuja as- 


sociagao com donovanose tern sido relatada por autores; 
leishmaniose, paracoccidioidomicose e ulcera fagedeni¬ 
ca tropical. Em pacientes coinfectados com HIV cabe a 
diagnose diferencial com o herpes genital, associado ou 
nao ao citomegalovfrus, pois, nessas condigoes, ocor- 
rem ulceragoes genitais fagedenicas. 

Diagnose laboratorial 

A confirmagao definitiva da donovanose e estabele- 
cida por meio da demonstragao dos corpusculos de Do¬ 
novan em esfregago de material proveniente de lesoes 
suspeitas ou cortes tissulares. Esse material, uma vez 
comprimido entre duas laminas de vidro, fixado pelo al- 
cool metflico, e corado pelo Giemsa. 

Histopatologia 

0 exame anatomopatologico e util para estabelecer a 
diagnose nos casos ou para afastar a possibilidade de 
malignidade. Verificam-se alteragoes predominantemen- 
te dermicas, com a presenga de denso infiltrado inflama- 
torio, formado por grande numero de plasmocitos e celu- 
las mononucleares. Os histiocitos sao vistos em numeros 
variaveis. Os corpusculos de Donovan sao demonstra- 
dos, na maioria dos casos, na forma infra ou extracelular, 
sob diferentes aspectos morfologicos: cocoide; cocoba- 
cilar; ou bacilar. 
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Tratamento 

A estreptomicina revelou-se Lima droga bastante efi- 
ciente, sendo empregada na dose de 1 g diaria, IM, em 
perfodos variaveis de 20 a 30 dias. As tetraciclinas e a 
eritromicina sao tambem utilizadas na posologia de 500 
mg, a cada seis horas, durante 30 a 40 dias. 0 cloranfe- 
nicol e outro antibiotico efetivo, na dosagem diaria de 2 a 
3 g, por 3 a 4 semanas. 0 tianfenicol, na dose inicial de 
2,5 g sob forma de granulos, seguida de 500 mg a cada 
12 horas, possibilita a cura em todos os casos, no prazo 
medio de 2 semanas, sem efeitos colaterais. 0 sulfame- 
toxazol-trimetoprima na dose de 800 mg/160 mg, duas 
vezes por dia, ou a ciprofloxacina 750 mg, a cada 12 ho¬ 
ras, ate a cura clfnica sao outros recursos terapeuticos. 

Apos a cura, muitas vezes sao necessarios metodos 
cirurgicos para a corregao de lesoes cicatriciais ou de 
estenose. 

HERPES SIMPLES GENITAL 

A infecgao herpetica de transmissao sexual se da, 
em geral, pelo Herpesvirus hominis, tipo II (ver Capitulo 
30). Extremamente frequente, o quadro e caracterizado 
por vesfculas com prurido e ardor na genitalia no ho- 
mem, o que tambem pode ocorrer na mulher. A uretrite 
herpetica no homem e rara, constituindo uma possibili- 
dade etiologica, apos exclusao de outras causas. Na mu¬ 
lher, pode se apresentar como uma vulvovaginite doloro¬ 
sa, as vezes acompanhada de cistite e uretrite, com 
comprometimento da cervix na maioria das pacientes. 
Doentes coinfectados pelo HIV e com linfocitos CD4 bai- 
xos podem apresentar ulceragao extensa, fagedenica, 
quesangracomfacilidade. 

CANDIDOSE GENITAL 

Infecgao frequente pela Candida albicans responsa- 
vel por vulvovaginites na mulher e balano-postites no 
homem. Pode ser transmitida por contato sexual e por 
fomites. As condigoes predisponentes sao diabetes, 
obesidade e uso prolongado de antibioticos, particular- 
mente tetraciclinas. As causas acrescidas na mulher sao 
gravidez, contraceptivos hormonais, uso de roupas fnti- 
mas justas e de tecidos sinteticos e de agentes irrativos 
como perfumes fntimos. A C. albicans e uma levedura 
saprofita, eventualmente patogena, de ocorrencia univer¬ 
sal que habita a superffcie da pele e as mucosas oral, 
vaginal e o intestino. Cepas virulentas em hospedeiro, 
particularmente com alteragoes imunologicas, multipli- 


cam-se e tornam-se parasitarias. E provavel que o prin¬ 
cipal reservatorio da levedura seja o trato gastrintestinal. 
Em amostras de fezes, e frequente o encontro de levedu¬ 
ra. A C. albicans e responsavel por 85 a 95% dos casos 
de candidose vaginal. Outras especies, C. glabrata, C. 
tropicalis , C. pseudotropicalis, C. kruseie C. Guilhermon- 
di, podem causar quadros similares, porem sao mais 
encontradas em casos cronicos resistentes aos trata- 
mentos rotineiros. Estima-se que 75% das mulheres te- 
rao pelo menos urn episodio de candidose vaginal ao 
longo da vida; 45%, uma segunda infecgao; e, em 5%, a 
doenga tern recorrencias frequentes. 

Para candidose em outras localizagoes e tratamento, 
ver Capitulo 35. 

DERMATITES E LESOES 

traumAticas 

Quadro de dermatite eritematosa ou eczematosa 
pode ocorrer pelo uso de preservatives qufmicos ou ou¬ 
tros, por urn dos parceiros. Lesao erosiva ou ulcerativa 
pode ser causada por trauma ou objetos usados no ato 
sexual. O sexo anal pode provocar laceragoes e erosoes 
em ambos os parceiros, enquanto, na felagao, podem 
surgir pequenas ulceragoes no penis pelos dentes. 

AIDS 

Doenga causada pelo virus da imunodeficiencia hu- 
mana (HIV), subtipos HIV-1 e HIV-2, que leva a impor- 
tante depressao da imunidade celular, propiciando a 
ocorrencia de infeegoes oportunistas e o surgimento de 
neoplasias malignas, alem de manifestagoes resultantes 
da propria agao patogenica do virus, especialmente no 
sistema nervoso central. O HIV tern a capacidade de in- 
fectar celulas do sistema imune, como macrofagos e 
celulas T, e causar infeegoes persistentes apos longo 
perfodo de incubagao, decorrentes de disturbios quanti- 
tativos e qualitativos do sistema imune. Mundialmente, o 
numero de pessoas infectadas pelo HIV-1 excede 40 mi- 
Ihoes, sendo que a maioria vive nos pafses da Africa 
Subsaariana, da Asia e da America do Sul. 

As manifestagoes tegumentares da enfermidade sao 
extremamente frequentes, atingindo mais de 90% dos 
doentes em algumas fases da evolugao da doenga. Algu- 
mas dessas manifestagoes sao verdadeiros marcadores 
da enfermidade, sendo, por vezes, a via de diagnostico 
dasfndrome. 
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As manifestagoes tegumentares observadas na 
doenga relacionam-se a infecgao primaria e as condi- 
goes de deficiencia imune do individuo, particularmente 
a linfopenia de celulas CD4, que serve de parametro evo- 
lutivo e mesmo terapeutico, bem como podem decorrer 
da recuperagao imune pos-terapia anti-HIV. As lesoes 
dermatologicas podem ser a primeira manifestagao da 
infecgao pelo HIV; em pacientes sabidamente infectados, 
as manifestagoes dermatologicas, como ocorre em ou- 
tras doengas sistemicas, estao associadas com a piora 
na morbidade e mortalidade desses pacientes. 

As celulas CD4 compreendem de 30 a 60% dos lin- 
focitos totais; as CD8,18 a 20%; as B, 5 a 20% do total 
dos linfocitos. Os pacientes com infecgao sintomatica 
geralmente apresentam niveis de CD4 abaixo de 20% do 
total de linfocitos (Tabela 34.1). 

A introdugao dos inibidores da protease (IP) e dos ini- 
bidores da transcriptase reversa nao nucleotideos (NNRTI) 
aos regimes de tratamento antirretroviral, em 1995, iniciou 
a era da terapia antirretroviral altamente ativa (HAART) e 
resultou em diminuigao dramatica da incidencia de infec- 
goes oportunistas, de tumores e de mortes (Tabela 34.2). 
Entretanto, estao emergindo problemas novos, que se re- 
lacionam a toxicidade, a curto e a longo prazo das drogas; 
alem disso, a melhora da imunidade decorrente do trata¬ 
mento com antirretrovirais pode propiciar o aparecimento 
de novas apresentagoes clinicas. De fato, uma sindrome 
inflamatoria pos reconstituigao imune tern sido descrita e 
as doengas mais observadas sao herpes-zoster, herpes 
simples, HPV, TB, SK e leishmaniose tegumentar. Geral¬ 
mente, estao associadas com inicio da terapia quando a 
contagem de linfocitos T CD4 esta abaixo de 50 celulas/ 
mm 3 , queda da carga viral de mais de urn log, e, usual- 
mente, tern apresentagao clinica diferente de sua forma 
classica, ocorrendo algumas semanas apos o inicio de 
uma terapia anti-HIV de sucesso. 

Estagios 

Estagio I: smdrome retroviral aguda 

Na maioria dos individuos, a infecgao primaria e 
subclinica, assintomatica. Quando ocorrem manifesta¬ 
goes clinicas, estas, geralmente, sao inespecificas, sen- 
do dificil a diagnose. Ocorre quadro febril, gripal, com 
caracteristicas similares a mononucleose. As manifesta¬ 
goes cutaneas correspondem a processo exantematico, 
maculoso ou maculopapuloso, que pode evoluir a desca- 
magao do tipo observado na pitiriase rosea ou sifilis se¬ 
cundaria, sendo as localizagoes mais frequentes a por- 
gao superior do tronco e as regioes palmoplantares. Nas 


Tabela 34.1 Relagao entre a contagem de linfocitos T 
CD4+ e o aparecimento das lesoes cutaneas em 
pacientes infectados pelo HIV/Aids sem tratamento 
antirretroviral 


Manifestagao cutanea 

Contagem CD4 
(celulas/mm 3 ) 

Viral 

Virus herpes simples 

Qualquer 

Virus varicela-zoster 

<50 

Virus Epstein-Barr 

Qualquer, mas <200 

Citomegalovfrus 

<100 

Moluscocontagioso 

<100 

Virus papiloma humano 

Qualquer, mas <200 

Infecgao bacteriana 

Stafiloccus aureus 

Qualquer 

Angiomatose bacilar 

<500 

Mycobacterium tuberculosis 

Qualquer, mas <200 

Micobacteria atfpico 

<50 

Sifilis 

Qualquer 

Infecgao fungica 

Candida 

Qualquer, mas <200 

Histoplasmose 

<100 

Criptococose 

<50 

Pbmicose 

<100 

Infecgao parasitaria 

Escabiose 

Qualquer 

Pneumocystis jiroveci 

<200 

Reagao a droga 

Qualquer 

Neoplasia 

Sarcoma de Kaposi 

Qualquer, mas <200 

Linfoma 

Qualquer 

Doengas nao infecciosas 

Psorfase 

Qualquer 

Foliculite eosinofflica 

<200 

Erupgao papular prurftica 

<50 

Dermatiteseborreica 

Qualquer, mas <200 

Xerose 

Qualquer, mas <200 

Ictioseadquirida 

Qualquer, mas <200 

Dermatite atopica 

Qualquer, mas <200 


Fonte: Trent JT, Kirsner RS. Cutaneous manifestations of HIV: 
A primer. Advances in Skin & wound Care, 2004;17:116-29. 
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Tabela 34.2 Incidencia acumulativa das condigoes 
dermatologicas antes e depois do inicio da terapia 
antirretroviral de alta potencia (HAART) em pacientes 
infectados pelo HIV 


Condigoes 

dermatologicas 

Pre-HAART 

(%) 

Pos-HAART 

(%) 

Infecciosas 

Candidfase oral 

37 

20 

Dermatiteseborreica 

25 

18 

Dermatofitose 

23 

13 

Foliculite bacteriana 

19 

13 

Abscesso 

10 

7 

Herpes recorrente 

21 

12 

Sarcoma de Kaposi 

18 

10 

Leucoplasia oral pilosa 

18 

7 

Verruga anorretal 

13 

16 

Verruga nao anorretal 

9 

14 

Molusco 

7 

9 

Varicela-zoster 

3 

4 

Escabiose 

1 

2 

Nao infecciosas 

Peleseca 

36 

28 

Prurigo 

29 

26 

Erupgaoadrogas 

4 

4 

Psorfase 

1 

0,3 

Dermatite atopica 

0,3 

0,9 

Melanoma 

0,1 

0 

Cancer depele 

0,3 

0,6 


Fonte: Hengge, Ulrich R.; Franz, Barbara; Goos, Manfred. 
Decline of infectious skin manifestations in the era of highly 
active antiretroviral therapy. AIDS ; 14:1069-1074,2000. 


mucosas, podem surgir enantema, erosoes e ulceragoes. 
A duragao habitual dessa fase e de 1 a 2 semanas. Ob- 
serva-se que os individuos com manifestagoes iniciais 
sintomaticas de maior duragao tern pior prognose. 

Nessa fase, a contagem dos linfocitos T CD4+ situa- 
-seentre 1.000 e 500 pormL. 

Estagio II: doenga assintomatica 

Nessa fase, o processo e assintomatico, nao havendo 
sinais ou sintomas, a excegao de linfadenopatia generaliza- 
da persistente. A duragao desse estagio e extremamente 
variavel, sendo, em geral, em torno de 10 anos. Nessa fase, 
os niveis de CD4 mantem-se entre 500 e 750 celulas/mm 3 . 


Estagio III: doenga sintomatica recente 

Nessa fase, anteriormente designada complexo rela- 
cionado a Aids (ARC), surgem febre, sudorese noturna, 
diarreia cronica, fadiga, cefaleia e podem ocorrer mani¬ 
festagoes orais tipo candidose e leucoplasia pilosa. Nes- 
se estagio, os niveis de CD4 variam de 100 a 500 celu¬ 
las/mm 3 e sua duragao pode ser de ate 5 anos. 

Estagio IV: doenga sintomatica tardia 

Nessa fase, os niveis de CD4 oscilam de 50 a 200 
celulas/mm 3 e ja ocorrem infecgoes oportunistas como 
herpes simples ulcerado cronico, candidose esofagica e 
neoplasias como o sarcoma de Kaposi. 

Estagio V: doenga avangada 

Nessa etapa, a depressao imune e extremamente in- 
tensa com as celulas CD4 em niveis abaixo de 50 celu¬ 
las/mm 3 e todos os componentes da sindrome (infecgoes 
oportunistas, neoplasias e manifestagoes do proprio virus) 
podem ocorrer. 

Manifestagoes mucocutaneas 

Com relagao as manifestagoes mucocutaneas da 
Aids, podem ser classificadas da seguinte forma: exante- 
ma agudo; infecgoes; neoplasias; e outras manifestagoes 
tegumentares. 

O exantema agudo ja foi analisado e, com relagao as 
infecgoes, devem ser consideradas as virais, bacterianas 
e fungicas, as protozooses e as infestagoes. 

Infecgoes virais 

Herpes simples 

Uma das manifestagoes mais comuns de infecgao 
nos individuos infectados pelo HIV e a reativagao de in¬ 
fecgoes latentes por herpes-virus hominis. A maioria 
dessas reativagoes ocorre nas regioes perianal, perineal, 
genital, orofacial e digital, e cura-se em 1 a 2 semanas. 
Com a progressao da imunodeficiencia, surgem as le- 
soes mais caracteristicas, ulceragoes perianais cronicas, 
geralmente em homossexuais (Figura 34.22). Outras re¬ 
gioes tambem podem ser acometidas por formas ulcero- 
sas cronicas: labios, cavidade oral, orofaringe e genitais 
(Figuras 34.23 e 34.24). Mais raramente, as lesoes afe- 
tam o leito ungueal, a conjuntiva, a mucosa esofagica, a 
traqueia, os bronquios e o sistema nervoso central. Po¬ 
dem ainda ocorrer disseminagao sistemica da doenga e 
outras manifestagoes, como a erupgao variceliforme de 
Kaposi. 
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Figura 34.22 Herpes simples em portador de HIV. 
Extensas ulceras perianais. 



Figura 34.23 Herpes simples em portador do virus 
HIV. Ulceragoes genitais e pubianas. 


A diagnose pode ser confirmada pela pesquisa de 
celulas gigantes virais pelo exame citologico de Tsanck, 
por biopsia das lesoes, pelo exame por microscopia ele- 
tronica e por cultura. 

0 tratamento dessas lesoes deve ser feito com aci- 
clovir via oral, reservando-se a via endovenosa para as 
formas disseminadas. Utiliza-se o aciclovir na dose de 
400 mg, VO, cinco vezes ao dia, por 14 a 21 dias para 
lesoes orolabiais. Em lesoes graves mucocutaneas, 5 
mg/kg/dia, via endovenosa, a cada oito horas por sete 
dias. Casos refratarios ao tratamento exigem tratamen¬ 
to com foscarnet, via endovenosa (40 mg/kg a cada 12 
horas por 2 a 3 semanas). 0 tratamento nas formas re- 
cidivantes pode exigir a utilizagao de aciclovir por me- 
ses, porem observam-se formas resistentes a esse 
medicamento, situagoes que exigem a utilizagao de fos¬ 
carnet via endovenosa. 

Varicela-zoster 

Nos indivfduos infectados por HIV, pode ocorrer pri- 
moinfecgao pelo virus varicela-zoster e, nesse caso, 
ocorrem formas graves de varicela com pneumonia, he¬ 
patite, encefalite e altos indices de mortalidade. 

A reativagao de infecgoes antigas com surgimento de 
herpes-zoster e frequente nos indivfduos infectados pelo 



Figura 34.24 Herpes simples em portador do virus 
HIV. Lesoes ulcerosas e ulcerocrostosas labiais e 
peribucais. 


HIV, ocorrendo em 3 a 4% dos doentes. 0 quadro clfnico 
do herpes-zoster e geralmente mais grave que o habitual, 
com lesoes bolhosas, hemorragicas e necroticas, sendo 
que, frequentemente, as lesoes ultrapassam o dermatomo 
correspondents a localizagao do virus e as lesoes sao, por 
vezes, disseminadas (Figura 34.25). Existem formas clfni- 
cas especiais ectimatosas, ulceradas, ou verrucosas, hi- 
perqueratosicas, cronicas, extremamente persistentes, lo- 
calizadas ou disseminadas. 
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Figura 34.25 Herpes-zoster em portador do virus HIV. 
Lesoes vesicobolhosas, algumas hemorragicas. 


A neuralgia pos-herpetica parece ser mais comum 
em portadores do virus HIV e resulta de uma inflamagao 
e de necrose neuronal progressiva. 

A diagnose pode ser confirmada de modo identico a 
realizada com o herpes simples, pelo exame citologico 
de Tsank, pela biopsia das lesoes e por microscopia ele- 
tronica e cultura. 

0 tratamento deve ser feito com aciclovir. 

A terapia antiviral previne a progressao da varicela e 
a disseminagao visceral e compensa a resposta imune 
diminuida das criangas imunocomprometidas com vari¬ 
cela. Terapia precoce para varicela com aciclovir tambem 
reduz a gravidade do exantema cutaneo, o que pode di- 
minuir o risco de infecgoes cutaneas bacterianas secun- 
darias. Alem do tratamento antiviral, podem ser utiliza- 
dos sintomaticos, sobretudo no tocante a analgesia e 
higiene preventiva das infecgoes secundarias de pele. 0 
herpes-zoster pode ser tratado com aciclovir oral ou en- 
dovenoso, na dose de 800 mg, cinco vezes ao dia, por 7 
a 10 dias (VO), ou 10 mg/kg, a cada oito horas, por sete 
dias. Outras opgoes sao valaciclovir, 1 g, tres vezes ao 
dia, por sete dias, e famciclovir, 500 mg tres vezes ao dia, 
por sete dias, ambos VO. Algumas drogas utilizadas para 
dor no herpes-zoster sao analgesicos comuns, como co- 
deina de 30 a 60 mg a cada seis horas, associados a co- 
adjuvantes como a difenil-hidantoina (300 a 400 mg/ 
dia), carbamazepina (400 a 1.200 mg/dia), amitriptilina 
ou nortriptilina (25 a 75 mg/dia), gabapentina (900 a 
2.400 mg/dia), alem de outras associagoes em quadros 
mais graves, podendo incluir mefenezina, clonazepam e 
clorpromazina. Quanto a utilizagao de corticosteroides 
no herpes-zoster, com a finalidade de prevenir a neurite 
pos-herpetica, ainda nao ha consenso sobre o real valor 
dessa medida. Entretanto, em virtude do acometimento 
vascular, este pode ser utilizado, em cursos breves, nos 
quadros de comprometimento do SNC. 


Molusco contagioso 

Os individuos com Aids apresentam molusco conta¬ 
gioso com caracteristicas clinicas especiais. Podem 
ocorrer lesoes papulosas gigantes, com grandes papulas 
e nodulos, ou, o que e mais comum, surge grande quan- 
tidade de lesoes, preferentemente naface, nas palpebras, 
no pescogo, nas axilas, nas regioes inguinais e nas na- 
degas. Essas formas multiplas exigem diferenciagao com 
as lesoes resultantes da disseminagao hematogenica de 
criptococose e, eventualmente, histoplasmose, sendo, 
por vezes, necessaria biopsia para confirmagao diagnos- 
tica (Figuras 34.26 e 34.27). 

No tratamento, deve ser dada preference a criotera- 
pia com nitrogenio liquido para que se evite sangramen- 
to, mas tambem podem ser empregados eletrodisseca- 
gao, curetagem, acido tricloroacetico, laser com dioxido 
de carbono e interferon intralesional. 

HPV - Papiloma-virus humano 

A apresentagao clfnica das verrugas virais nao cos- 
tuma ser especial nos portadores do virus HIV. Eventual- 



Figura 34.26 Herpes simples em portador do virus 
HIV. Lesoes ulcerocrostosas digitais. 



Figura 34.27 Molusco contagioso em doente de Aids. 
Multiplas lesoes papulosas umbilicadas confluentes nas 
regioes palpebrais. 
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mente, podem ser mais extensas e numerosas, e quadros 
semelhantes a epidermodisplasia verruciforme ja foram 
descritos. A prevalence do HPV e maior entre pessoas 
com HIV e tem se tornado a doenga sexualmente trans- 
missivel por virus mais frequente nessa populagao. Es¬ 
ses pacientes costumam ter doenga mais refrataria. As- 
sim como no HSV, a infecgao pelo HPV pode facilitar a 
infecgao pelo HIV. Com relagao aos condilomas acumi- 
nados, podem ser muito volumosos e numerosos e ocor- 
rem em 3 a 6% dos individuos HIV positivos, sendo que, 
nos homossexuais HIV positivos, a localizagao anogeni¬ 
tal ocorre em 40% dos casos (Figura 34.28). E importan- 
te a tendencia recidivante dessas lesoes nos individuos 
HIV positivos. Tambem e relevante, nesses doentes, a 
associagao de infecgao por HPV com neoplasias anoge- 
nitais, existindo nao somente associagao com os classi- 
cos tipos oncogenicos HPV6 e HPV11, mas tambem com 
HPV 16,18,31 e 33. 

0 diagnostico e clinico e pode ser confirmado histo- 
logicamente. No tratamento, pode-se utilizar crioterapia, 
eletrodissecagao, laser com dioxido de carbono, podofi- 
lina, podoxifilina, interferon intralesional e bleomicina, 
acido tricloroacetico e fluorouracila. 



Figura 34.28 Condilomas acuminados em portador 
do virus HIV. Grande quantidade de lesoes genitais. 


Infecgoes bacterianas 

Multiplos fatores favorecem a ocorrencia de infec- 
goes bacterianas nos individuos infectados pelo HIV: a 
deficiency imune propria de enfermidade; a presenga de 
lesoes cutaneas e mucosas de varias origens, que rom- 
pem as barreiras mecanicas de defesa natural do tegu- 
mento; a propria terapeutica que, por vezes, produz neu¬ 
tropenia, como ocorre com o zidovudine e o ganciclovir; 
e certos procedimentos, como a colocagao de cateteres 
ou outros dispositivos utilizados no tratamento. 

Inf echoes por bacterias gram-positivas e 
gram-negativas 

A bacteria mais comumente envolvida nas infecgoes 
dos individuos infectados por HIV e a Stafilococcus au¬ 
reus, que, em estudos de necropsias, e detectado em 
mais de 80% dos doentes. Na pele, pode determinar am- 
pla gama de infecgoes primarias - impetigo, ectima, foli- 
culites, furunculos, antraz, celulite, botriomicose. Pode 
ocorrer fascefte necrosante (FN), que geralmente se 
apresenta com extrema dor e areas de eritema, ulcera- 
goes, necrose e, as vezes, bolhas hemorragicas. Culturas 
das lesoes, dos tecidos e do sangue podem ser uteis 
para o diagnostico. 0 tratamento com dicloxacilina ou 
cefalexina pode ser suficiente, exceto para casos de FN, 


em que a combinagao de penicilina ou cefalosporina de 
terceira geragao e clindamicina sao necessarias. Em pa¬ 
cientes com FN, tambem se requer desbridamento cirur- 
gico extenso. Furunculos e carbunculos tambem se be- 
neficiam da incisao e da drenagem. Mupirocina topica 
pode ser aplicada em mucosa nasal duas vezes ao dia na 
primeira semana de cada mes para diminuir a rinorreia. 
Ocorrem ainda infecgoes secundarias a outros proces- 
sos como escabiose, dermatite seborreica, herpes e ou- 
tras doengas. Infecgoes estreptococicas graves tambem 
podem ocorrer nesses doentes. 

Tambem ocorrem frequentemente, nos individuos 
infectados pelo HIV, infecgoes por bacterias gram-nega¬ 
tivas, particularmente pela Pseudomonas aeruginosa, 
que podem se manifestar sob forma de celulite ou lesoes 
ulceronecrosantes. As infecgoes primarias da pele sao 
mais frequentes nas regioes anogenitais e axilares, nos 
pontos de colocagao de cateteres, como infecgoes se¬ 
cundarias de lesoes cutaneas preexistentes e, eventual- 
mente, a pele pode ser atingida por disseminagao hema- 
togenica da bacteria. 

Micobacterioses 

Infecgoes cutaneas por Mycobacterium tuberculosis 
sao raras nos individuos infectados por HIV, ainda que a 
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tuberculose pulmonar seja bastante importante como 
complicagao da sindrome. Da mesma forma, ainda que 
as infecgoes disseminadas por M. avium intracellulare 
sejam muito frequentes nos individuos infectados pelo 
HIV, as manifestagoes cutaneas nao o sao. Casos de lin- 
fadenite, de lesoes tipo escrofuloderma e lesoes ulcera- 
das (Figura 34.29) sao descritos. 

Outras micobacterioses e reativagao do BCG foram 
relatados esporadicamente. 

0 tratamento e feito com a combinagao de isoniazi- 
da, rifampina, etambutol, estreptomicina ou pirazinami- 
da. Micobacterioses atipicas por M. marinum podem ser 
tratadas com minociclina, doxiciclina, tetraciclina, cotri- 
moxazol, rifampina e etambutol ou claritromicina. A mi- 
cobacteriose causada pelo M. avium intracellulare requer 
tratamento multidrogas com etambutol, rifabutina e clari¬ 
tromicina ou azitromicina. Opgoes de tratamento devem 
ser cuidadosamente consideradas em virtude das intera- 
goes com HAART. 

Sifilis 

Se, por urn lado, as lesoes de sifilis, particularmen- 
te o cancro duro, aumentam a possibilidade de infecgao 
por HIV, por outro, a infecgao pelo HIV produz modifica¬ 
goes no curso da infecgao sifilttica. Tern sido observa- 
das as seguintes modificagoes na sifilis, nos individuos 
HIV positivos: 

■ reagoes sorologicas espectficas ou inespectficas 
negativas por alteragao da resposta imune ou por 
fenomenos de prosona decorrentes da presenga de 
altos tttulos de anticorpos. 

■ manifestagoes cltnicas mais intensas, inclusive com 
maior incidence de sifilis maligna precoce, que se 
caracteriza por lesoes ulcerosas mais numerosas e 
extensas com facil sangramento e maior tempo de 
cicatrizagao observada no passado em alcoolatras e 
individuos com doengas graves (Figura 34.30). 

■ protossifiloma doloroso por concomitance de infec¬ 
goes secundarias. 

■ sucessao dos varios estagios da enfermidade, mais 
rapidamente com sinais de acometimento nervoso, 
durante o primeiro ano da infecgao, inclusive neurite 
optica e sifilis nervosa classica. 

■ aparente diminuigao das respostas a penicilinoterapia. 

■ recidivas mesmo apos tratamentos adequados. 

Em virtude dessas modificagoes evolutivas da sifilis e 
das interagoes dessa enfermidade com a infecgao por HIV, 
deve-se sempre pesquisar neurostfilis nos doentes HIV 
positivos com sifilis por meio de exame liquorico e, em 



Figura 34.29 Micobacteriose por M. avium 
intracellulare. Linfangitecom lesoes nodulogomosas 
multiplas. 



Figura 34.30 Sifilis maligna precoce. Persistence do 
cancro duro com ulceragao e edema e lesoes ulcerosas 
em reparagao. 


casos suspeitos, mesmo em presenga de RSS negativas, 
deve-se insistir na diagnose pelo exame em campo escuro 
e, mesmo, biopsia. Alem disso, devem ser realizados trata¬ 
mentos rigorosos, de preference com penicilina em doses 
mais elevadas que as habitualmente recomendadas. 

Riquetsioses 

A riquetsiose que se observa na sindrome da imuno- 
deficiencia adquirida e a angiomatose bacilar causada 
pela Bartonella henselae. Essa infecgao tern sido obser¬ 
vada de modo praticamente exclusivo em individuos in¬ 
fectados pelo HIV, ainda que o agente parega estar rela- 
cionado, tambem, a febre recorrente, com bacteriemia, e 
a doenga da “arranhadura de gato”. Embora a pele seja o 
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orgao mais comumente envolvido, a angiomatose bacilar 
pode ocorrer em qualquer sistema ou orgao. 

Existe a possibilidade, nao demonstrada definitiva- 
mente, de haver infecgoes assintomaticas ou latentes no 
homem, que, em presenga da imunossupressao da Aids, 
originam a angiomatose bacilar. 

1. Manifestagoes clinicas - a angiomatose bacilar 
caracteriza-se pelo aparecimento de lesoes em nu- 
mero variavel, desde poucas ate grandes quantida- 
des disseminadas por toda a pele, geralmente pou- 
pando-se as regioes palmoplantares e a cavidade 
oral. As lesoes sao papulas ou nodulos vermelho- 
-violaceos de aspecto angiomatoso, cuja localiza- 
gao, em geral, e dermica, ainda que possam existir 
nodulos subcutaneos. Ha possibilidade de erosoes 
da epiderme suprajacentes, com crostas e colaretes 
descamativos nas lesoes (Figura 34.31). Alem das 
lesoes cutaneas, podem ocorrer linfadenopatias e 
hepatosplenomegalia. 

2. Diagnose - clinica e histopatologica com a de- 
monstragao do bacilo pela coloragao por prata ou 
por microscopia eletronica. Outros testes diagnosti- 
cos incluem pesquisa de anticorpo fluorescente no 
soro e ELISA. A diagnose diferencial deve ser feita 
com o sarcoma de Kaposi, granuloma piogenico, 
outros angiomas e criptococose. 

3. Tratamento - o tratamento que oferece excelentes 
resultados, embora ocorram recidivas, e feito com 
antibioticos - eritromicina (500 mg a cada seis ho- 
ras) e doxicilina (100 mg a cada 12 horas). Outras 
drogas para tratar angiomatose bacilar incluem co- 
trimoxazol (trimetoprim e sulfametoxazol), ciproflo- 
xacina, rifampicina, isoniazida, tetraciclina e azitro- 
micina. A medicagao deve ser administrada ate o 
desaparecimento das lesoes, o que, geralmente, 
ocorre com urn mes de tratamento. 

Infecgoes fungicas 

Candidose (candidiase) 

E uma das infecgoes mais frequentes nos individuos 
infectados pelo HIV, podendo acometer 30 a 50% dessa 
populagao. 

A apresentagao mais comum e a orofaringea, que, 
em geral, e seguida de candidose esofagica ou mesmo 
traqueal e, nas mulheres, de vulvovaginite. 

A candidose pode aparecer mesmo em individuos 
portadores da infecgao ainda assintomaticos, mas sua 
frequencia e gravidade aumentam com o comprometi- 
mento da imunidade. E tao frequente que, em presenga 



Figura 34.31 Angiomatose bacilar. Nodulos 
eritematosos e, no dedo, presenga de colarete descamativo. 


da candidose orofaringea e esofagica em adultos, sem a 
presenga de fatores predisponentes locais ou gerais, 
deve ser afastado o diagnostico de infecgao pelo HIV. E 
interessante observar-se que, apesar da elevada fre¬ 
quencia de candidose nos portadores do virus HIV, nao 
se observam formas disseminadas ou septicemia por 
Candida nesses doentes, provavelmente por manterem 
suas defesas humorais em condigoes razoaveis. 

As manifestagoes clinicas da candidose orofaringea 
sao as habituais da candidose, mas, em geral, muito in- 
tensas e exuberantes, ocorrendo formas atroficas (placas 
eritematosas bem delimitadas no palato, como areas de- 
papiladas na lingua) (Figura 34.32), formas pseudomem- 
branosas (placas de aspecto cremoso branco-amarela- 
das) (Figura 34.33), formas hiperplasticas (placas 
esbranquigadas, elevadas, na lingua) (Figura 34.34) e 
queilites angulares (Figura 34.35). 

A candidose esofagiana determina intensa queima- 
gao retroesternal e odinofagia e deve ser confirmada por 
meio da esofagoscopia, uma vez que e condigao defini- 
doradadoenga Aids. 

A diagnose diferencial deve ser feita, fundamental- 
mente, com a leucoplasia pilosa. 

0 tratamento de candidiase orofaringea se faz habi- 
tualmente com nistatina ou clotrimazol topico; entretan- 
to, os pacientes com Aids podem necessitar de flucona- 
zol (200 mg no primeiro dia, seguido de 100 mg/dia, VO 
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Figura 34.32 Candidose em portador do virus HIV. 
Lesoes hiperplasticas e erosivas na lingua. 



Figura 34.34 Candidose em portador do virus HIV. 
Placas esbranquigadas elevadas na lingua e lesoes 
pseudomembranosas no palato. 


ou endovenosa, por duas semanas) ou itraconazol. Can¬ 
didose vulvovaginal pode ser tratada com os azoles ou 
os polienos topicos. Fungemia deve ser tratada com o 
fluconazol IV, 400 mg/dia, ou o anfotericina B, 0,5 a 1 
mg/kg, via intravenosa. 

Dermatofitoses 

Aparentemente, nao aumenta a frequencia de derma¬ 
tofitoses nos portadores do virus HIV, mas sim infecgoes 



Figura 34.33 Candidose em portador do virus HIV. 
Placas de aspecto cremoso branco-amareladas. 



Figura 34.35 Candidose em portador do virus HIV. 
Queilite angular. 


mais exuberantes (Figura 34.36). As onicomicoses sao 
frequentes e tern caracteristicas peculiares, como a oni- 
cose subungueal proximal, rara nos individuos normais, 
mas comum nos HIV positivos. A onicomicose branca 
superficial, que produz uma coloragao branca, opaca, 
leitosa, na lamina ungueal, tambem ocorre frequente- 
mente. E produzida pelo Tricophyton rubrum, enquanto, 
nos individuos nao imunodeprimidos, e forma rara de 
onicomicose produzida por Tricophyton mentagrophytes 
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Figura 34.36 Dermatofitose plantar em doente de Figura 34.37 Onicomicose branca. Laminas ungueais 

Aids. Placa hiperqueratosica e descamativa plantar. com coloragao branco-leitosa. 


(Figura 34.37). As dermatofitoses nos portadores do vi¬ 
rus HIV, em geral, exigem tratamentos sistemicos, parti- 
cularmente com imidazolicos. 

A/I/coses profundas 

Em nosso meio, tern sido observadas micoses pro¬ 
fundas associadas a infecgao por HIV - criptococose, 
histoplasmose, esporotricose e mesmo paracoccidioido- 
micose sendo as realmente mais frequentes e impor- 
tantes a criptococose e a histoplasmose. Essas infecgoes 
podem ocorrer, no indivfduo contaminado por HIV, como 
infecgoes primarias pela diminuigao da resistencia imu- 
ne, como reativagao de focos infecciosos latentes em 
decorrencia da depressao imune, com posterior dissemi- 
nagao hematogenica ou como reinfecgao tambem favo- 
recida pela depressao imune. 

1. Criptococose - nos portadores do virus HIV, a 
criptococose apresenta-se, geralmente, como doen- 
ga disseminada via hematogenica, atingindo as me¬ 
ninges, a pele e outros orgaos. As lesoes cutaneas 
ocorrem em 5 a 10% dos doentes, com dissemina- 
gao hematogenica do fungo, com a possfvel ocor- 
rencia de varios tipos de lesoes cutaneas: formas 
papulonodulares; formas ulcerosas; celulites; pani- 
culites; placas vegetantes; e abscessos subcutane- 
os. Na pele, as lesoes atingem, preferencialmente, a 
face, inclusive a mucosa oral, mas podem ser disse- 
minadas. As formas papulonodulares apresentam- 
-se em numero variavel, desde poucas a centenas de 
lesoes, e a principal diagnose diferencial deve ser 
feita com lesoes de molusco contagioso dissemina- 
do. Quando essas lesoes ulceram-se e tornam-se 
crostosas, eventualmente pode ser necessaria a 
diagnose diferencial com herpes simples. A diagno¬ 
se definitiva deve ser feita por meio de biopsia das 


lesoes cutaneas, demonstrando-se a presenga do 
Criptococus neoformans, que tambem pode, eventu¬ 
almente, ser identificado por esfregagos das lesoes 
corados por Giemsa ou pela tinta nanquim e, eventu¬ 
almente, por cultura do material de biopsia. 0 trata- 
mento e feito com anfotericina B associada a fluco- 
nazol e, como as recidivas sao frequentes nesses 
doentes, e necessaria profilaxia permanente com 
fluconazol. 

2. Histoplasmose - geralmente, apresenta-se, nos 
portadores do virus HIV, sob a forma de doenga dis¬ 
seminada, com lesoes pulmonares, linfadenopatias e 
hepatosplenomegalia, sintomas gerais de infecgao e 
lesoes cutaneas. As lesoes cutaneas podem ser ex- 
tremamente polimorfas e varios tipos de lesoes po¬ 
dem ocorrer em urn mesmo doente. Observam-se as 
do tipo maculoeritematosas, psoriasiformes, acnei- 
formes e pustulosas, foliculites, paniculites, lesoes 
ulcerosas e placas vegetantes. Atingem predominan- 
temente face, inclusive cavidade oral e orofaringe, 
tronco e extremidades. A diagnose deve ser feita por 
meio de biopsia das lesoes cutaneas com demons- 
tragao do histoplasma capsulatum, que pode ser 
identificado tambem nos esfregagos e por cultura. 0 
tratamento mais eficiente e a anfotericina B endove- 
nosa e, como as recidivas sao frequentes, uso profi- 
laticode fluconazol. 

3. Esporotricose - nos indivfduos infectados pelo 
HIV, apresenta caracterfsticas de infecgao dissemi¬ 
nada, pela imunossupressao desses doentes. Dessa 
forma, ocorrem lesoes cutaneas disseminadas, ocu- 
lares e osteoarticulares. As oculares caracterizam- 
-se por hipopio, lesoes da uvea e da esclerotica. As 
osteoarticulares expressam-se por artrite; e as cuta¬ 
neas sao polimorfas, papuloescamosas, papulono- 
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dulares, crostosas, hiperqueratosicas, com nodulos 
subcutaneos e lesoes ulcerosas. A diagnose deve 
ser feita por meio de cultura, ainda que, nos porta- 
dores do virus HIV, a imunossupressao permita a 
proliferagao de grande quantidade de fungos nas le¬ 
soes, possibilitando seu achado em esfregagos ou 
no exame histopatologico. 0 tratamento e feito com 
anfotericina B endovenosa e itraconazol via oral. 

4. Paracoccidioidomicose - a reativagao da doenga 
pulmonar pelo Paracoccidioides brasiliensis em por- 
tadores do virus HIV resulta em disseminagao com 
envolvimento cutaneo. Normalmente, tern inicio as- 
sintomatico e pode se apresentar com papulas, pus- 
tulas e placas. Com o tempo, as lesoes tendem a 
coalescer e formam grandes placas verrucosas , 
com ulceragoes, comuns nas regioes nasal e labial. 
Eritema nodoso ou multiforme tambem pode apare- 
cer. 0 diagnostico e histopatologico. 0 diagnostico e 
realizado por exame micologico direto, exame histo¬ 
patologico e cultura de tecido da lesao. No tratamen¬ 
to, utilizam-se azois ou anfotericina B seguida de 
manutengao com azois. 

Protozooses 

Sao raras, mas registram-se casos de manifesta- 
goes cutaneas de protozooses em portadores do virus 
HIV. Lesoes papulonodulares violaceas por Pneumocys¬ 
tis carinii, erupgoes eritematopapulosas por Toxoplasma 
gondii e amebfase cutanea tambem foram descritas em 
associagao com infecgao por HIV. 

Pneumocistose 

A disseminagao cutanea da infecgao pelo Pneu¬ 
mocystis proved e rara e acomete principalmente pacien- 
tes com HIV/Aids sob terapia ou profilaxia com pentami- 
dina em aerossol. Essa quimioprofilaxia permite maior 
protegao pulmonar, porem nao impede que outros or- 
gaos sejam acometidos. Papulas e nodulos vermelho- 
-azulados friaveis podem surgir dentro dos canais auri- 
culares externos e mucosa nasal. 0 diagnostico e feito 
pela histopatologia. 0 tratamento com pentamidina, via 
endovenosa (EV), ou sulfametoxazol e muito eficiente. 

Parasitoses 

Tambem foram descritas associagoes de parasitoses 
com infecgao por HIV, sem a importance das demais in- 
fecgoes que vitimam esses doentes. Existe associagao 
de sarna norueguesa com a aids. 


Neoplasias 

Nos individuos infectados pelo HIV, registra-se fre¬ 
quence aumentada de neoplasias como sarcoma de Ka¬ 
posi, carcinomas espinocelulares anorretais e linfomas B. 
Felizmente, desde a introdugao da HAART, caiu a notifica- 
gao de sarcoma de Kaposi em 50% nos pacientes que 
usam tres ou mais antirretrovirais. A incidence anual pas- 
sou de 4 para 0,7%. Mecanismos que podem estar envol- 
vidos no favorecimento as neoplasias sao diminuigao da 
vigilancia imunologica nornal, que destroi os clones de 
celulas malignas que surgem no organismo; e maior agao 
de agentes infecciosos oncogenicos, cuja atividade e faci- 
litada pela imunossupressao, permitindo sua maior proli¬ 
feragao e maior atividade patogenica e oncogenica. 

Sarcoma de Kaposi 

0 sarcoma de Kaposi encontrado nos portadores do 
virus HIV e denominado sarcoma de Kaposi epidemico, 
para diferencia-lo da versao classica; da endemica, que 
ocorre na Africa; e da que afeta individuos transplanta- 
dos, iatrogenicamente imunossuprimidos. 

1. Patogenia - o sarcoma de Kaposi e muito mais co¬ 
mum nos portadores do virus HIV em relagao a po- 
pulagao normal e de transplantados. Contudo, 95% 
dos casos nos HIV positivos ocorrem em homosse- 
xuais e bissexuais. Esse fato, aliado as observagoes 
de que o sarcoma de Kaposi, raro nas mulheres, e 
mais frequente naquelas com Aids parceiras de bis¬ 
sexuais do que nas parceiras de individuos viciados 
em drogas de uso endovenoso sugere a possibilidade 
de a neoplasia ser produzida por urn eventual agente 
infeccioso de transmissao sexual, que se expressa- 
ria patogenicamente em decorrencia de imunossu¬ 
pressao produzida pela infecgao por HIV. Mais recen- 
temente, surgiram evidences de que seja causado 
por virus, 22A, o herpes-virus humano 8 (HHV-8), 
ou herpes-virus associado ao sarcoma de Kaposi 
(KSHV). A detecgao universal do HHV-8 sugere urn 
papel central do virus no desenvolvimento de todos 
ostipos da neoplasia. 

2. Manifestagoes clfnicas - as lesoes iniciais no 
sarcoma de Kaposi epidemico compreendem man- 
chas ovaladas, fusiformes, eritemato-violaceas, as- 
sintomaticas, que ocorrem em numero variavel, par- 
ticularmente na face, no tronco, nos membros e na 
cavidade oral. Elas tendem a evoluir para papulas, 
nodulos e placas violaceas e verrucosidades que se 
distribuem de modo variavel, de forma agrupada ou 
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Figura 34.38 Sarcoma de Kaposi. Manchas violaceas 
ovaladas no dorso, com padrao de distribuigao do tipo 
dapitirtase rosea. 


Figura 34.39 Sarcoma de Kaposi. Intenso edema da 
face e nodulo violaceo no labio superior e placas 
violaceas nas palpebras. 



com padrao de distribuigao do tipo pitirtase rosea 
(Figura 34.38). Outro elemento cltnico que ocorre no 
sarcoma de Kaposi e o edema relatado nas areas 
com grande numero de lesoes, particularmente na 
face e nos membros inferiores (Figura 34.39). As 
lesoes do sarcoma de Kaposi podem ulcerar-se, fa- 
vorecendo infecgao bacteriana, principalmente nos 
pes e nas pernas. 

As formas muito disseminadas e as intensamente 
edematosas podem produzir grandes deformagoes 
nos doentes e, especialmente quando ocorrem em 
areas expostas, trazem-lhes problemas de natureza 
psicossocial (Figura 34.40). 

A cavidade oral e sede frequente de lesoes de sarco¬ 
ma de Kaposi epidemico: em cerca de 20% dos por- 
tadores do virus HIV, sao as primeiras manifestagoes 
detectadas; e, em 97% desses doentes, elas ocorrem 
no palato (Figura 34.41). Tambem podem ocorrer le¬ 
soes genitais do sarcoma de Kaposi epidemico. 

3. Diagnose - clfnica e histopatologica, sendo neces- 
saria a diagnose diferencial com equimoses, picadas 
de insetos, nevos melanocfticos e angiomas, nas fa- 
ses iniciais, e melanoma, metastases cutaneas, ou- 



Figura 34.40 Sarcoma de Kaposi. Papulas, nodulos e 
placas violaceas disseminados. Edema intenso da face. 
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tros tumores cutaneos, sffilis, psoriase e Ifquen pia¬ 
no, nas fases maistardias. 

4. Tratamento - os doentes infectados por HIV com 
sarcoma de Kaposi raramente vao a obito pela neo¬ 
plasia, mas sim por outras causas, particularmente 
as infecgoes. Por essa razao, o tratamento do sarco¬ 
ma de Kaposi e indicado fundamentalmente quando 
as lesoes cutaneas sao desfigurantes, dolorosas, 
ulceradas e sangrantes ou rapidamente proliferati- 
vas. As possibilidades terapeuticas sao crioterapia, 
excisao cirurgica, vimblastina intralesional, interfe- 
ron-a intralesional e radioterapia. A grande vanta- 
gem da crioterapia pelo nitrogenio Ifquido e que se 
trata de processo que nao produz sangramento e, 
portanto, e mais seguro. A vimblastina intralesional 
e utilizada nas doses de 0,1 a 0,5 mL de solugao com 
0,1 a 0,2 mg/ml_ a cada duas semanas. 0 interferon 
intralesional e muito mais earn e menos efetivo. As 
doses utilizadas sao de 3 a 5 milhoes de unidades, 
tres vezes por semana. Em formas disseminadas, 
pode ser necessaria a utilizagao de tratamento siste- 
mico. Este pode ser realizado com interferon-a, 36 
milhoes de unidades por dia, por 6 a 8 semanas. 
Tambem podem ser usados agentes quimioterapicos 
como vimblastina, etoposfdeo e adriamicina, que 
tern o inconveniente da mielossupressao e exacer- 
bagao da imunossupressao. Sao melhores, por nao 
serem mielossupressores, a vincristina e a bleomici- 


na. Poliquimioterapia com vincristina (1,4 mg/m 2 - 
dose maxima de 2 mg) e adriamicina (10 a 20 mg/ 
m 2 ), EV, a cada duas semanas, produz respostas 
parciais ou completas em mais de 70% dos casos. 
Tambem podem ser utilizadas a doxirubicina intrale- 
sionalmente e a daunorrubicina, EV. A melhora da 
contagem de linfocitos T CD4 com HAART tambem 
contribui para o desaparecimento de lesoes. Entre- 
tanto, existem varios relatos de sfndrome de imunor- 
reconstituigao (IRIS) com piora clfnica das lesoes de 
SK apos uso de HAART. Isso decorre do reconheci- 
mento pelo sistema imune dos antfgenos do HHV-8 
na pele e, em geral, ocorre de 3 a 8 semanas apos 
infeio de HAART, sendo a conduta mais indicada o 
tratamento precoce do SK. 

Linfomas 

Sao mais frequentes, nos indivfduos infectados pelo 
HIV, os linfomas B primarios do sistema nervoso central 
e os linfomas B indiferenciados nao Hodgkins. Tambem 
foram descritos casos de linfomas T epidermotropicos 
com manifestagoes semelhantes a micose fungoide e a 
sfndrome de Sezary em indivfduos infectados pelo HIV. 

Canceres cutaneos 

Os carcinomas basocelulares e espinocelulares pos- 
sivelmente ocorrem em maior frequencia nos indivfduos 
infectados pelo HIV, como em outros imunossuprimidos, 
mas nao existem ainda estudos mostrando diferenga em 
relagao a populagao geral, na qual esses tumores tam¬ 
bem sao muito frequentes. Existem relatos de carcino¬ 
mas espinocelulares multiplos e de carcinomas basoce¬ 
lulares mestataticos em portadores do virus HIV. 

A incidencia de carcinomas anogenitais e carcinoma 
cloacogenico em indivfduos infectados pelo HIV e maior, 
principalmente em homossexuais; provavelmente, ha re¬ 
lagao com infeegao pelo HPV. 

Com relagao ao melanoma, existem relatos da asso- 
ciagao com HIV, mas o valor dessa relagao nao esta esta- 
belecido, uma vez que o melanoma maligno nao se apre- 
senta com frequencia maior em outras condigoes de 
imunossupressao. 

Outras manifestagoes tegumentares 
em indivfduos infectados pelo HIV 

Exacerba^ao de dermatites 

A infeegao pelo HIV pode desencadear ou exacerbar 
dermatite seborreica e psoriase. 
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1. Dermatite seborreica - e frequentemente desen- 
cadeada ou exacerbada pela infecgao por HIV e ca- 
racteriza-se apenas pela intensidade dos sintomas e 
resistencia aos tratamentos habituais (Figura 34.42). 
0 uso de HAART tem diminuido o numero de casos 
refratarios. A hipotese explicativa para as relagoes 
entre a infecgao pelo HIV e a dermatite seborreica e o 
favorecimento a proliferagao do Pityrosporum ovale 
pela imunossupressao provocada pelo HIV. 

2. Psorfase - sua frequencia nos portadores do virus 
HIV, aparentemente, nao difere da relatada em popu- 
lagao geral, mas as formas artropaticas seriam mais 
frequentes nos HIV positivos (Figura 34.43). Ha 
possfvel associagao com o HLA-B27. A infecgao 
pelo HIV pode exacerbar psorfase preexistente ou a 
psorfase pode surgir quando da soroconversao. No 
tratamento, e preciso evitar a imunossupressao. As 
vezes, o proprio tratamento da infecgao por HIV me- 
Ihora a psorfase. 0 etretinato, que nao produz imu¬ 
nossupressao, e uma boa opgao terapeutica. 

Erup^oes papulopruriginosas 

1. Foliculite eosinofflica associada a infecgao por 
HIV - caracteriza-se por lesoes papulosas urticari- 
formes foliculares e nao foliculares localizadas es- 
pecialmente na face, na parte superior do tronco e 
nas porgoes proximais dos membros (Figura 34.44). 
A diagnose e clfnica e histopatologica, observando- 
-se infiltrado inflamatorio neutrofflico e eosinofflico 
nos folfculos pilosos. A diagnose diferencial deve 
ser feita com acne e erupgao acneiforme, rosacea, 
escabiose e foliculites estafilococicas. 0 tratamento 
e extremamente diffcil, situagao em que podem ser 
tentados corticoterapia, anti-histamfnicos e fototera- 
pia por UVB e uso topico de cetoconazol, neomicina 
ou metronidazol creme, associados aos esteroides. 

2. Erupgao papular prurftica do HIV (PPE) - ca- 
racteriza-se por papulas multiplas, cronicas, prurfti- 
cas, hiperpigmentadas, em pele liquenificada, dis- 
tribufdas simetricamente pelo tronco e pelas ex- 
tremidades (Figura 34.45). Sao lesoes autoinduzi- 
das, secundarias a escoriagoes e traumas na pele, 
interpretadas como exacerbagao de hipersensibili- 
dades preexistentes, como alergia a picadas de inse- 
tos, e constituigao atopica. A PPE e normalmente 
recalcitrante a maioria das terapias antiprurfticas. 
Sucesso tem sido descrito pelo uso de UVB, anti- 
-histamfnicos orais e pentoxifilin. 



Figura 34.42 Dermatite seborreica em portador do 
virus HIV. Placa eritematodescamativa atingindo regiao 
retroauricular e couro cabeludo. 



Figura 34.43 Psorfase em portador do virus HIV. 
Eritrodermia. 
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Figura 34.44 Foliculite eosinofilica. Erupgao 
papulosa disseminada na face. 



Figura 34.45 Prurigo em portador do virus HIV. 
Papulas escoriadas, lesoes hiperpigmentadas residuals 
e cicatrizes. 


3. Xerose/asteatose cutanea - pacientes com xerose 
apresentam delicadas escamas brancas difusas na 
pele, que podem levar a fissuras e infecgoes bacte- 
rianas secundarias. 0 tratamento consiste de emo- 
lientes, esteroides topicos e anti-histamtnico oral. 


Lesoes da mucosa oral 

A cavidade oral e frequentemente sede de afecgoes 
associadas a infecgao pelo HIV, como herpes labial, can- 
didoses, criptococose, histoplasmose e sarcoma de Ka¬ 
posi, ja analisados. Alem dessas afecgoes, podem ser 
observadas, na cavidade oral desses doentes, as mani- 
festagoes a seguir. 

1. Ulceragoes aftoides - frequentes em portadores 
do virus HIV, geralmente de pequenas dimensoes e, 
eventualmente, grandes, exigindo, inclusive, biopsia 
para a diagnose diferencial com histoplasmose, 
criptococose e tumores. Sem causas conhecidas, 
essas lesoes, quando muito intensas e extensas, po¬ 
dem ser tratadas com talidomida (Figura 34.46). 

2. Leucoplasia pilosa - e praticamente urn marcador 
da stndrome da imunodeficiencia adquirida, embora, 
mais recentemente, tambem tenham sido descritos 
casos em imunossuprimidos iatrogenicos transplan- 
tados e em indivtduos leucemicos submetidos a qui- 
mioterapia. Embora tenham sido observados doen¬ 
tes infectados pelas varias vias posstveis, e mais 
frequente em homossexuais. A leucoplasia pilosa 
parece relacionar-se as infecgoes dos queratinocitos 
da mucosa pelo virus de Epstein-Barr. Frequente¬ 
mente, ha associagao com candidose. 0 quadro e 
caractertstico e compreende placas brancas em fai- 
xas confluentes dispostas particularmente nas bor- 
das laterals da lingua, geralmente assintomaticas. 
Pode haver disseminagao das lesoes para a porgao 
ventral da lingua, assoalho da boca, faringe e pilares 
amigdalianos (Figura 34.47). A diagnose e clfnica e 
histopatologica, sendo obrigatoria a diagnose dife¬ 
rencial com candidose, leucoplasias em geral, leu- 
coqueratose, liquen piano oral e carcinomas inci- 
pientes. Como a lesao e assintomatica, geralmente 
nao e necessario tratamento. Terapeutica antiviral 
com aciclovir, bem como medidas contra leveduras, 
pode melhorar as lesoes, mas ha tendencia a recidi- 
va. Excepcionalmente, e necessaria a realizagao de 
s/7ai///7gcirurgico. 

Altera^oes dos faneros 

Aproximadamente 7% dos pacientes HIV+ apresen¬ 
tam sinais de alopecia difusa nao cicatricial (ADNC), 
principalmente nos estagios mais avangados da imunos- 
supressao. Em pacientes com Aids, os cabelos podem 
ficar mais lisos e finos; e pode haver cantcie precoce e 
presenga de ctlios alongados. Outra forma de alopecia 
observada em pessoas vivendo com HIV/Aids e a areata, 
inclusive na sua forma universal. 
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Figura 34.46 Ulcera aftoide em portador do virus HIV. 
Localizagao lingual. 


Figura 34.47 Leucoplasia pilosa. Placas brancas 
dispostas em faixas paralelas na borda lateral da lingua. 


Nas unhas, alem das ja citadas onicomicose subun- 
gueal proximal e da onicomicose branca, podem ser ob- 
servadas candidose, coloragao amarelada das unhas e 
pigmentagao induzida por zidovudine. 

Grupo miscelanea 

Alem das alteragoes tegumentares ja descritas, tern 
havido multiplos relatos de associagao entre infecgao 
por HIV e varias doengas cutaneas: 

■ Dermatoses ictiosiformes - ictiose adquirida e xero- 
se sao detectadas em cerca de 30% de doentes HIV 
positivos. 

■ Porfiria cutanea tarda- tem sido detectada em asso¬ 
ciagao com a infecgao por HIV, por interference das 
infecgoes no metabolismo das porfirinas ou por dis- 
fungao hepatica relacionada a hepatite B cronica ou 
aoalcool. 

■ Granuloma anular - tern sido descritas, associadas 
a infecgao por HIV, formas localizadas e dissemina- 
das, bem como formas perfurantes. 

■ Granulomatose linfomatoide - ja foram descritos 
casos com predominance de lesoes aftoides na mu¬ 
cosa oral e esofagica. 

■ Vasculites - ja foram descritas lesoes de vasculite 
leucocitoclasica e purpura trombocitopenica idiopa- 
tica em associagao com infecgoes por HIV, as vezes 
relacionadas a citomegalovirose. 

Smdrome de Reiter 

Ocorre em cerca de 10% dos infectados pelo HIV. 

As manifestagoes clinicas compreendem: uretrite; 
conjuntivite; lesoes ulcerosas orais; balanite circinada; e 
queratodermia blenorragica. Alem disso, ocorre artrite 
associada. 

Outras associagoes descritas, porem sem relagoes 
estabelecidas com a Aids sao vitiligo e sindrome de 
Sjoegren, doengas nas quais tambem se admitem altera¬ 
goes imunes. 


ALTERAGOES DERMATOLOGICAS 
NA ERA HAART 

Apesar do grande impacto na morbidade e letalidade 
apos o inicio da terapia antirretroviral altamente ativa 
(HAART), muitos efeitos colaterais tern sido descritos 
nos ultimos anos. De fato, houve uma substancial dimi¬ 
nuigao de infecgoes oportunistas na pele. Entretanto, 
quadros alergicos, que antes eram restritos ao uso de 
sulfas, por exemplo, agora sao relacionados ao uso dos 
antirretrovirais como nevirapina, efavirenz e abacavir, 
entre outros. Urn fato curioso e a diminuigao da dermatite 
seborreica, provavelmente pela redugao da secregao se- 
bacea e pela diminuigao da populagao de Pitysporum 
ovale pelo uso de inibidores da protease que levam a urn 
efeito retinoide-simile. 

As condigoes nao infecciosas que afetam a pele na 
era pos-HAART sao xerose cutanea e prurigo. A redugao 
da secregao sebacea e alteragao da composigao dos lipi- 
deos da pele a ressecam, causando anormalidades na 
estrutura do extrato corneo. As vezes, a pele seca podera 
resultar em prurigo. A ocorrencia dessas condigoes nao 
foi afetada pela imunerreconstituigao, pois nao sao rela¬ 
cionadas com causa infecciosa. 

Lipodistrofia 

Apesar do impacto positivo sobre a mortalidade rela¬ 
cionada com a Aids, o novo tratamento com drogas antir¬ 
retrovirais que incluem os inibidores da protease (IP) 
pode levar a alteragoes clinicas e laboratoriais. A smdro¬ 
me da lipodistrofia resulta em perda periferica do tecido 
gorduroso e distribuigao anormal de gordura com aumen- 
to da gordura visceral. Constitui-se em aumento do tecido 
adiposo nas regioes abdominal e dorsocervical (giba de 
bufalo), lipomatose e hipertrofia da mama (lipohipertrofia) 
e lipoatrofia, com perda de gordura periferica da face, do 
couro cabeludo, dos gluteos e das extremidades. 
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Inicialmente, o desenvolvimento da lipodistrofia foi 
associado ao uso do IP indinavir, porem outros estudos, 
desenvolvidos em um grande numero de pacientes, de- 
monstraram que a lipodistrofia pode ocorrer com o uso 
de todos os IP ou ate mesmo na ausencia dessas drogas. 
As evidences mostram que a lipodistrofia periferica esta 
associadacom hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, 
hiperinsulinemia e resistencia periferica a insulina. 0 
aparecimento do diabetes melito tipo 2 foi demonstrado 
em menos de 2% dos casos. 

Por sua vez, aterogenese, coronariopatia e doenga 
vascular periferica eram assuntos discutfveis quando os 
pacientes soropositivos para o HIV nao viviam muito 
tempo. Entretanto, com o declfnio da mortalidade, apos a 
introdugao dos IP, foi possfvel observar alteragoes meta- 
bolicas e morfologicas macroscopicas que podem deter- 
minar o infcio de doenga cardfaca isquemica e outros 
problemas vasculares. 

A sfndrome de restauragao imune (SRI) foi reconhe- 
cida apos a introdugao da HAART em meados de 1990, 
sendo tambem conhecida como sindrome inflamatoria de 
restauragao imunologica. 

Enquanto a HAART induz respostas imunes proteto- 
ras contra patogenos, para alguns doentes, a reconstitui- 
gao imunologica se associa a respostas inflamatorias pa- 
tologicas. Os fatores de risco para a SRI incluem contagem 
baixa de CD4, presenga de infecgao latente e resposta in- 
tensa imunologica e virologica a HAART. A SRI e caracteri- 
zada por piora de achados clfnicos, laboratoriais ou radio- 
logicos, a despeito da diminuigao do nfvel de RNA do HIV 


e aumento dos linfocitos CD4 apos a introdugao da terapia 
retroviral. A sindrome da reconstituigao imunologica pode 
ocorrer durante ou logo apos o tratamento de uma infec¬ 
gao oportunista, como uma nova sindrome clfnica, varian- 
do da piora de uma infecgao oportunista tratada, ao apare¬ 
cimento, com caracterfsticas atfpicas, de uma infecgao 
oculta, ou mesmo de uma condigao autoimune ou malig¬ 
na, nao reconhecidas previamente. Durante os meses ini- 
ciais da HAART, a reconstituigao imunologica e complica- 
da por fenomenos clfnicos adversos, nos quais uma 
infecgao previamente subclfnica se revela, ou uma infec¬ 
gao preexistente, parcialmente tratada, piora. 

Tratamento 

Para que o objetivo da terapia seja alcangado, os pa¬ 
cientes devem ser informados sobre a adesao a dieta, 
necessidade de mudanga no estilo de vida e, principal- 
mente, como proceder diante dessas situagoes, utilizan- 
do tecnicas adequadas de mudanga de comportamento. 

Para corregao do problema estetico, representado 
pela lipodistrofia da face, que pode, ser estigmatizante, 
utiliza-se a aplicagao de metacrilato na regiao atrofiada, 
principalmente facial, em especial nos casos mais gra¬ 
ves. Outras estrategias como mudanga no habito alimen- 
tar, exercfcio ffsico sob supervisao e modificagao das 
medicagoes antirretrovirais devem ser institufdas. 0 tra¬ 
tamento antirretroviral da sfndrome da imunodeficiencia 
adquirida foge do ambito do dermatologista, que deve 
ser responsavel pelo tratamento das complicagoes der- 
matologicas da doenga. 


MICOSES SUPERFICIAL 


Compreendem grupos de afecgoes causadas por 
fungos, limitadas as camadas queratinizadas ou semi- 
queratinizadas do tegumento ou localizadas na sua su- 
perftcie, atingindo pele e mucosas. 

0 primeiro grupo constitui as dermatofitoses, afec¬ 
goes produzidas por varios generos de parasitas, deno- 
minados em conjunto (dermatofitos) que utilizam a que- 
ratina como fonte de subsistence e, por essa razao, 
parasitam as porgoes queratinizadas ou semiqueratiniza- 
das da epiderme, dos pelos e das unhas. 

No segundo grupo, incluem-se molestias causadas 
por fungos sem afinidade micologica ou cltnica. Como nao 
possuem poder queratolttico, vivem sobre a pele, pene- 
trando nos intersttcios da camada cornea ou ao redor dos 
pelos. Utilizam, como fontes de manutengao, restos epite- 
liais ou produtos de excregao e, assim, nao sao considera- 
dos parasitas, mas comensais. Compreendem a pitirtase 
versicolor, a tinha negra e as piedras. Em pacientes imuno- 
comprometidos, esses fungos podem determinar funge- 
mia e acometimento de orgaos internos. 

0 terceiro grupo abrange infecgoes cutaneomuco- 
sas que podem atingir tanto a pele e seus apendices 
como as mucosas. Sao determinadas por leveduras do 
genero Candida. 

Ha urn quarto grupo constitutdo por fungos filamen- 
tosos e leveduriformes, em geral geoftlicos, que podem 
acometer pele, unhas e, menos frequentemente, os pe¬ 
los, de modo similar aos dermatofitos. As infegoes desse 
grupo designam-se, atualmente, como dermatomicoses. 

DERMATOFITOSES 

Sao produzidas por dermatofitos, fungos dos gene¬ 
ros Microsporum, Trichophyton e Epidermophyton ; sao 


exclusivos da especie humana (antropoftlicos), pro- 
prios de animais domesticos ou silvestres (zooftlicos) 
ou vivem no solo (geoftlicos). As lesoes decorrem da 
presenga do proprio fungo ou em virtude da reagao de 
hipersensibilidade espectfica ao agente causal ou a 
seus produtos, as dermatofttides. 

Com a progressao da infecgao, desenvolve-se a 
imunidade celular evidenciada pela reagao a tricofitina e 
pelo eventual aparecimento das dermatofttides. 

Os imunocomprometidos tendem a desenvolver der¬ 
matofitoses extensas e recidivantes. 0 quadro cltnico das 
dermatofitoses varia de acordo com a regiao ou o anexo 
comprometido. Consoante a localizagao, compreendem 
tinha do couro cabeludo, da barba, do corpo (pele gla¬ 
bra), do pe e da mao, crural (inguinal), da orelha, imbri- 
cadae das unhas. 

Tinha do couro cabeludo (i tinea capitis) 

Causada por diversos dermatofitos, comum em 
criangas, rara no adulto. Adquirida pelo contato com in- 
divtduos infectados, animais doentes ou portadores, 
particularmente caes e gatos, ou com a propria terra. Di- 
vide-se em tinha tonsurante (microsporica e tricofttica) e 
tinha favosa oufavo. 

Manifesta<goes clmicas 

■ Tinha tonsurante: apresenta, fundamentalmente, pla- 
cas de tonsura, caracterizadas por cotos pilosos e 
descamagao, unica ou multipla, no couro cabeludo 
(Figuras 35.1 e 35.2). 0 quadro e de evolugao croni- 
ca. Ha, entretanto, uma forma aguda, com intensa 
reagao inflamatoria, que se apresenta como placa 
elevada, geralmente unica, bem delimitada, dolorosa, 
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Figura 35.1 Tinha do couro cabeludo por 
Microsporum. Placa tonsurante. 



Figura 35.2 Tinha do couro cabeludo. Placas 
multiplas em tinha tricofitica [T. violaceum). 


com pustulas e microabscessos que drenam pus a 
expressao. E o querion ( Kerion Celsi), causado, ha- 
bitualmente, por dermatofitos zoo ou geofflicos (Fi¬ 
gura 35.3). Nas tinhas tonsurantes, podem ocorrer 
papulas foliculares na pele, particularmente no tron- 
co, por hipersensibilidade (mfcides). A confirmagao 
diagnostica e dada pelo achado do parasita no mate¬ 
rial retirado das placas em exame microscopico 
apos clarificagao pela potassa. Para complementar a 
diagnose, pode-se isolar o fungo por cultura em 
meio de Sabouraud. Ao exame pela luz de Wood, os 
dermatofitos do genero Microsporum tern fluores- 
cencia esverdeada, enquanto os do genero Tricho¬ 
phyton nao fluorescem, exceto o T. schonleinii, que 
tern fluorescencia verde-palha. 

■ Tinha favosa ou favo (tinea favosa): essencialmente 
cronica na sua evolugao. Seu agente causal e o Tri- 



Figura 35.3 Querion. Placa elevada com pustulas e 
crostas. 

chophyton schonleinii e ocorre principalmente sob 
forma de microendemias em zonas rurais ou pe- 
quenas comunidades do interior. E a mais grave 
das tinhas do couro cabeludo porque o fungo, ata- 
cando o folfculo piloso, pode determinar lesoes 
cicatriciais do couro cabeludo, com eventual alo¬ 
pecia definitiva. Os casos tipicos mostram lesoes 
pequenas, crateriformes em torno do ostio folicu- 
lar. Constituem o classico godet ou escutula favi- 
ca. Sao patognomonicos do favo classico. Ha, nao 
obstante, outras formas clfnicas. Em uma delas, 
predomina o elemento descamativo (o favo pitiroi- 
de), em outra, o supurativo-crostoso (favo impeti- 
goide) (Figura 35.4). Na luz de Wood, a fluorescen¬ 
cia e verde-palha. Contrariamente as outras tinhas 
do couro cabeludo, uma vez adquirida na infancia, 
raramente a tinha favosa se cura espontaneamente 
na puberdade. Persiste pelos anos e decenios nos 
adultos, atuando como fonte de infecgao para as 
criangas. 



Figura 35.4 Tinha favosa. Lesoes pustulosas 
crateriformes em torno do ostio folicular {"godet favico”). 
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Tinha da barba (tinea barbae ) 

Manifesta^oes clfnicas 

A tinha da barba, rara no meio dermatologico, apre- 
senta tres quadros distintos: 

■ Tipo inflamatorio - lesoes inflamatorias, exsudativas 
e supurativas, geralmente circunscritas, lembrando 
o querion. 

■ Tipo herpes circinado - lesoes anulares, eritemato- 
-papulo-vesicoescamosas nas bordas. A medida 
que a lesao cresce pela borda, ha tendencia a cura da 
parte central (Figura 35.5). 

■ Tipo sicosiforme - clinicamente identico a foliculite 
bacteriana, apresenta pustulas foliculares as quais 
se associa, posteriormente, a formagao de crostas. 

Tinha do corpo (tinea corporis ) 

A tinha do corpo, glabrosa ou da pele glabra apre- 
senta-se sob aspectos morfologicos bastante diversos, 
desde formas vesiculosas, simulando herpes simples, 
ate nodulares ou em placas. Os agentes mais frequentes, 
em nosso meio, sao o Trichophyton rubrum, Microspo- 
rum canis e Trichophyton mentagrophytes. 



Figura 35.5 Tinha da barba. Tipo herpes circinado. 
Lesoes circinadas confluentes de bordas eritemato- 
-papulo-vesicodescamativas. 



Figura 35.7 Tinha da pele glabra. Forma em placas. Placas 
eritematodescamativas sem tendencia a cura central. 


Manifesta<goes clfnicas 

■ Forma vesiculosa: a lesao primaria e a vesicula. Evo- 
luindo, varias delas se fundem e, rompendo-se, dei- 
xam superficies exulceradas sobre as quais podem- 
se formar crostas. Posteriormente, novas vesiculas 
surgem na periferia, progredindo a lesao centrifuga- 
mente. Essa forma e bastante inflamatoria e pode 
evoluirpara cura espontanea. 

■ Forma anular: inicia-se por lesao eritematopapulosa 
que cresce centrifugamente, com cura central a me¬ 
dida que ha progressao pela periferia. As lesoes po- 
dem ser multiplas, ocorrendo frequentemente sua 
confluence. Essas manifestagoes sao, na maioria 
das vezes, acompanhadas de prurido (Figura 35.6). 

■ Forma em placas: nesse caso, inverso aos dos ante- 
riores, nao ha tendencia a cura espontanea do centro 
da lesao. As placas sao essencialmente descamati- 
vas e eritematosas e aumentam tanto em tamanho 
que podem chegar a comprometer extensas areas do 
tegumento, podendo simular quadros de dermatite 
seborreica ou de psorfase (Figuras 35.7 e 35.8). 



Figura 35.6 Tinha da pele glabra. Forma anular. Lesao 
anular circinada. 



Figura 35.8 Tinha da pele glabra. Forma em placas. 
Placa eritematosa de bordas papulovesiculosas na face. 
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Tinha do pe e da mao (tinea pedis e 
tinea man us) 

A tinha dos pes e bastante comum e a das maos, 
pouco frequente. Nesta, encontram-se, mais comumen- 
te, processos decorrentes de hipersensibilidade a foco 
situado em outro local (dermatofftides). Os agentes mais 
frequentes sao o Trichophyton rubrum, Trichophyton 
mentagrophytes e Epidermophyton floccosum. 

Manifesta^oes clmicas 

■ Forma intertriginosa: descamagao e maceragao da 
pele dos espagos interdigitais, podendo ocorrer 
fissuragao e prurido. Alem dos dermatofitos, a 
Candida albicans e o Corynebacterium minutissi- 
/7M77tambem podem ocasionar esse quadro (Figu- 
ra35.9). 

■ Tipo vesicobolhoso: ocorre geralmente em associa- 
gao com a forma anterior. Tipo agudo constituido por 
lesoes vesicobolhosas. Complica-se frequentemen- 
te por infecgao bacteriana (Figura 35.10). 



Figura 35.9 Tinha dos pes. Forma intertriginosa. 
Lesoes inflamatorias maceradas interdigitais. 



Figura 35.11 Tinha dos pes. Forma escamosa. Lesoes 
descamativas difusas nas regioes plantares e nos dedos. 


■ Tipo escamoso: de evolugao cronica, apresenta le¬ 
soes escamosas, geralmente pruriginosas. A reagao 
inflamatoria e discreta e, frequentemente, ha onico- 
micose acompanhando o quadro (Figura 35.11). 

Tinha crural (tinea cruris) 

A tinha crural, que pela localizagao deveria ser desig- 
nada tinha inguinal ( tinea inguinalis), e afecgao comum no 
homem e relativamente rara na mulher. 0 comprometi- 
mento e geralmente bilateral e, nas formas extensas, ha 
propagagao para o perfneo, as regioes gluteas e a parede 
abdominal. Os agentes mais frequentes, no meio dermato- 
logico, sao o Trichophyton rubrum, Epidermophyton floc¬ 
cosum e o Trichophyton mentagrophytes. 

Manifesta^oes clmicas 

As lesoes sao eritematoescamosas com bordas nfti- 
das, em que, as vezes, encontram-se pequenas vesfculas. 
As lesoes antigas tornam-se escuras ou mesmo liquenifi- 
cadas, em virtude do prurido (Figura 35.12). Deve-se fazer 



Figura 35.10 Tinha dos pes. Forma vesiculosa. Lesao 
vesicopustulosa rodeada por halo eritematoso na regiao 
plantar. 



Figura 35.12 Tinha inguinal. Placas eritematodesca- 
mativas circinadas nas regioes inguinocrurais. 
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a diagnose diferencial com outros processos habituais na 
regiao, como dermatite seborreica, dermatite de contato e 
eritrasma. 0 quadro pode apresentar, eventualmente, as- 
pecto eritematoedematoso, pelo uso inadequado de pre- 
paragoes topicas com corticosteroides. 

Tinha da orelha (tinea auris) 

Ocorre mais em criangas, atingindo a orelha externa 
e, eventualmente, o conduto auditivo. Raramente obser- 
vada em adultos. Sao placas ligeiramente eritematodes- 
camativas. 0 agente etiologico mais comum e o Micros- 
porum canis. A diagnose confirma-se pelo exame 
micologico. 

Tinha da unha (onicomicose) 

Tinha da unha e a denominagao da infecgao da lami¬ 
na ungueal por dermatofito. Onicomicose designa infec¬ 
gao da unha por dermatofito ou por outros fungos, como 
leveduras do genero Candida, leveduras exogenas e ou¬ 
tros generos de fungos existentes na terra e em madeiras 
podres. 

Manifesta^oes clfnicas 

0 acometimento da unha por urn dermatofito pode ser, 
inicialmente, subungueal distal e/ou lateral, subungueal 
proximal e superficial. Todas as formas podem evoluir para 
o comprometimento total da lamina ungueal. 0 infcio mais 
frequente e pela borda distal, que se torna opaca com de- 
tritos corneos sob a placa ungueal (Figura 35.13). 0 as- 
pecto e, no infcio, similar na porgao subungueal lateral ou 
proximal. Na superficial, ocorrem manchas brancas na la¬ 
mina ungueal ligeiramente escamosas. 

Pode haver comprometimento de uma unica unha ou 
de varias. Em portadores do virus HIV, e frequente o aco- 



Figura 35.13 Tinha das unhas. Unhas dos pes 
opacas, amareladas, espessadas com hiperqueratose 
subungueal. 


metimento multiplo das unhas. Os dermatofitos causais 
da tinha ungueal sao dos generos Trichophyton ( T. ru- 
brum e T. mentagrophytes) e Epidermophyton ( E. flocco- 
sum), raramente Microsporum. 

As onicomicoses por outros fungos filamentosos 
nao dermatofitos sao raras, causadas por fungos dos ge¬ 
neros Scopulariopsis, Elendersonula, Aspergillus, Penici- 
lium, Fusarium, Acremoniume outros. 

A diagnose diferencial deve ser feita com afecgoes 
que atingem as unhas como psorfase e Ifquen piano ou 
com onicopatias congenitas e traumaticas. 0 exame mi- 
cologico e indispensavel para a diagnose. Para a confir- 
magao diagnostica, deve ser encontrado dermatofito, o 
qual pode ser identificado no exame direto, sem haver 
necessidade de cultivo. As culturas sao de diffcil obten- 
gao e tern interesse para identificagao da especie. E pre- 
ferfvel repetir varias vezes o exame direto antes de se re¬ 
cover ao cultivo. Nunca instituir urn tratamento sistemico 
de tinha da unha sem ter o exame micologico positivo. 
Leveduras e outros agentes de onicomicoses sao fre- 
quentemente encontrados, como contaminantes, em oni¬ 
copatias. E o que se denomina onicomicotizagao. 

Tratamento das dermatofitoses 

Sao empregadas drogas de uso topico ou sistemico. 

Drogas topicas 

■ Grupo 1: atualmente pouco usadas, como acido sali- 
cflico, acido benzoico, iodo, derivados mercuriais, 
violeta de genciana, fucsina fenolizada, acido unde- 
cilenico, haloprogin, tolnafato e tolciclato. Sao me- 
nos ativas e mais irritantes. 

■ Grupo 2: mais efetivas e com melhor tolerancia. Sao 
os derivados imidazolicos, como o isoconazol, tio- 
conazol, econazol, bifonazol e outros, com alta efi- 
cacia e excelente tolerancia. 

■ Outros topicos: tambem efetivos sao o ciclopirox 
olamina, terbinafina e amorolfina. Essas drogas, em 
creme, solugao ou spray a 1%, sao usadas uma ou 
duas vezes por dia, de 6 a 8 semanas. 

Drogas sistemicas 

A griseofulvina, antibiotico extrafdo do Penicillium 
griseofulvum, foi a primeira droga efetiva no tratamento 
das dermatofitoses. Atualmente, o seu emprego restrin- 
ge-se somente a tinha microsporica do couro cabeludo. 
Sao usados os derivados imidazolicos, o itraconazol ou 
fluconazol ou urn derivado da alilamina, a terbinafina. As 
indicagoes do tratamento topico e/ou sistemico nas der¬ 
matofitoses sao asseguintes: 
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■ Tinha do couro cabeludo - necessita de tratamento 
sistemico alem do topico. Pode ser indicada a griseo- 
fulvina. A dosagem e de 15 a 20 mg/kg/dia, em duas 
tomadas apos as refeigoes, por 6 a 12 semanas. A 
terbinafina e efetiva e mais bem tolerada. Em crian¬ 
gas, a dosagem e de 3 a 6 mg/kg/dia (62,5 mg/dia, 
criangas com 10 a 20 kg, 125 mg/dia, 20 a 40 kg e 
250 mg/dia acima de 40 kg). 0 periodo de adminis¬ 
tragao e de 4 a 8 semanas. Fluconazol e tambem efe- 
tivo e com otima tolerancia. A dosagem e de 6 mg/kg/ 
dia por tres semanas ou 5 mg/kg/dia por quatro. A 
administragao de fluconazol esta aprovada para 
criangas com mais de seis meses de idade. Como 
terapia complementar, utilizar antifungicos topicos. 
No querion, quando a supuragao for intensa, e indi¬ 
cada drenagem. A prognose e favoravel nas tinhas 
tonsurantes, com restitutio ad integrum das areas 
afetadas. Eventualmente, sem tratamento, pode ocor- 
rer cura, apos tempo variavel, exceto na tinha favosa. 
Esta, alias, necessita de maior periodo de tratamento, 
deixando alopecia cicatricial. 

■ Tinha da barba - o tratamento sistemico e indicado: 
itraconazol 100 mg/dia, terbinafina 250 mg/dia, ou 
fluconazol 150 mg por semana, por 2 a 4 semanas. 
Tratamento com topico do grupo 2. 

■ Tinha do corpo - em forma localizada, somente tra¬ 
tamento topico com topico do grupo 2, por 2 a 4 se¬ 
manas. Quando disseminada, associar tratamento 
sistemico, como na tinha da barba. 

■ Tinha do pe e da mao - nas formas nao inflamatorias, 
topico do grupo 2, por 6 a 8 semanas. Na tinha do pe, 
quando ha infecgao secundaria, banhos ou compres- 
sas de permanganato de potassio (1:10.000), creme 
do grupo 2 e administragao inicial de antibiotico do 
grupo tetraciclina ou macroltdeo. Posteriormente, se 
necessario, associar terapia sistemica antifungica. 

■ Tinha crural ou inguinal- tratamento topico por 6 a 
8 semanas. Em forma extensa ou inflamatoria (fre- 
quente pelo uso de preparagoes com corticoides), 
associar tratamento sistemico. As tinhas inguinal e 
do pe, particularmente por Trichophytum rubrum, 
com frequencia recidivam. E preciso esclarecer so- 
bre a necessidade de secar bem essas regioes apos 
os banhos e usar, profilaticamente, cremes ou pos 
antifungicos. 

■ Tinha da orelha - tratamento topico e, eventualmen¬ 
te, sistemico. 


■ Tinha ungueal - a terapia deve ser institutda apos 
exame micologico positivo. Deve ser sistemica e to- 
pica, ainda que, eventualmente, seja indicada so¬ 
mente a topica. O tratamento sistemico pode ser fei- 
to com: 

a. Itraconazol -200 mg/dia (capsulas de 100 mg apos 
o cafe da manha e jantar, por 4 a 6 meses) ou pulso- 
terapia, que consiste em administrar 200 mg de itra¬ 
conazol, duas vezes por dia (apos cafe da manha e 
jantar) por uma semana. Interromper por tres sema¬ 
nas e repetir de 4 a 6 vezes. 

b. Terbinafina -e efetiva, 250 mg/dia, por 3 a 4 meses. 
Ha, tambem, a alternativa com a pulsoterapia, 250 mg, 
duas vezes por dia, por uma semana. Suspender por 
tres semanas e repetir de 4 a 6 vezes. 

c. Fluconazol -150 mg/semana, por 4 a 6 meses, e 
tambem efetivo. 

A porcentagem de resultados com essas drogas e 
similar, em torno de 70% de cura micologica. 

Terapia topica 

A concentragao baixa das drogas (1%) nos cremes 
do grupo 2 nao possibilita a penetragao na lamina un¬ 
gueal. Entretanto, podem ser utilizados como profilaticos 
e em outras onicomicoses. Ha topicos que apresentam 
maior concentragao da droga e possibilitam a penetragao 
na lamina ungueal. A amorolfina a 5% ou a ciclopirox 
olamina a 8% em esmalte, usados uma ou duas vezes 
por semana, alem de complementarem a terapia sistemi¬ 
ca, possibilitam a cura da tinha ungueal incipiente apos 
alguns meses de uso. 

Orienta<gao no tratamento 
das onicomicoses 

E sempre prefertvel associar o tratamento topico ao 
sistemico quando ha preocupagao e indicagao para cura. 
Em idosos ou doentes hipertensos, cardfacos, hepaticos, 
renais e outras doengas gerais, nao e aconselhavel a te¬ 
rapia sistemica, pelos efeitos colaterais e pelas posstveis 
interagoes medicamentosas. Apos esclarecer o doente 
sobre a doenga, prescrever somente a terapia topica. A 
evulsao cirurgica da unha e dolorosa e inutil. A evulsao 
qutmica com ureia a 40% possibilita resultado, mas, com 
os atuais topicos, esta em desuso. 

Dermatofitoses em 
imunodepressao 

Doentes imunodeprimidos, portadores do virus HIV, 
transplantados, sob quimioterapia ou radioterapia anti- 
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neoplasica tern dermatofitoses extensas e recidivantes. 
Necessitam de doses maiores e maior tempo de trata- 
mento topico e sistemico. 0 mesmo ocorre em relagao a 
diabeticos e doentes em uso de corticoides sistemicos. 

PITIRIASE VERSICOLOR 
(TINEA VERS/COLOR) 

Afecgao fungica, determinada pela Malassezia furfur. 
De ocorrencia universal, tern maior prevalence em regioes 
de clima quente e umido. Compromete adultos de ambos 
os sexos, sendo menos frequente em criangas e idosos. 

Ha predisposigao constitucional para a afecgao. 
Malnutrigao, hiperidroses e imunodepressao sao fatores 
predisponentes. Quase sempre assintomatica, e eviden- 
ciada geralmente apos exposigao solar, quando surgem 
manchas discromicas na pele, derivando a denominagao 
“versicolor”. 

Manifestaqoes clmicas 

Trata-se de maculas com descamagao de cor varia- 
vel, dai o nome “versicolor”. Nos individuos de pele Clara, 
as maculas sao acastanhadas, cor de cafe com leite ou 
hipocromicas; nos de pele escura ou negra, sao hipocro- 
micas e, menos frequentemente, hipercromicas (Figuras 
35.14 e 35.15). Passando-se a unha sobre a mancha, sur¬ 
ge uma descamagao furfuracea (sinal da unha), que pode 
ser observada pelo estiramento da pele (sinal de Zileri). 
As maculas sao multiplas, de formatos variaveis, poden- 
do confluir e atingir grandes areas da superficie corporal. 
As lesoes situam-se, geralmente, no pescogo, no torax e 
nas porgoes proximais dos membros superiores. Ha, 
contudo, casos com grande disseminagao de manchas, 
que atingem desde a regiao mandibular da face e do pes¬ 
cogo, o tronco, os bragos, os antebragos e as coxas. Exis- 
te frequente comprometimento do couro cabeludo, onde 
as lesoes podem passar despercebidas. As regioes pal- 
moplantares e as mucosas nunca sao afetadas. 

A diagnose confirma-se pelo exame em luz de Wood 
que revela fluorescencia roseo-dourada caracteristica, 
possibilitando, ainda, verificar a extensao da erupgao. 0 
exame micologico de escamas de lesao, apos clarifica- 
gao pela potassa a 10%, permite sempre o encontro de 
esporos e pseudo-hifas. A negatividade exclui a diagno¬ 
se. A tecnica de Porto (fita adesiva na lesao e depois co- 
lada na lamina) e tambem empregada. 

A diagnose diferencial, em geral, nao apresenta dificul- 
dade com lesoes hipocromicas residuais. A pitiriase alba 
localiza-se nas porgoes superiores do torax e nos bragos. 0 


■ 

Figura 35.14 Pitiriase versicolor. Manchas 
hiprocromicas e descamativas no tronco. 



Figura 35.15 Pitiriase versicolor. Manchas 
hipocromicas e descamativas no tronco. 


vitiligo e de cor branca-nacarada e atinge outras areas. Em 
caso de duvida, o exame na luz de Wood e o exame direto 
permitem a confirmagao diagnostica de imediato. 

Excepcionalmente, a M. furfur e outras especies do 
genero, como M. pachydermatis, podem se tornar pato- 
genas oportunistas, causando fungemia, quando intro- 
duzidas no organismo, por exemplo por sonda, particu- 
larmente em neonatos prematuros ou imunodeprimidos. 
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Tratamento 

Topicos 

■ Tioconazol, isoconazol, bifonazol (solugao ou logao a 
1%). Aplicar diariamente, apos banho, por quatro se- 
manas. Tolerancia excelente e cura em todos os casos. 

■ Sulfeto de selenio (xampu a 2,5%) aplicado diaria¬ 
mente por duas semanas, antes do banho. Em segui- 
da, Lima vez por semana, por quatro semanas. Melhor 
resultado se esperados 15 minutos para o banho. 

■ Hipossulfito de sodio a 25% em solugao aquosa, uma 
vez por dia, apos o banho. Acrescentar agua-de-colo- 
nia, na proporgao de 5 a 10%, para melhorar o odor. 

■ Terbinafina solugao a 1% diariamente por quatro 
semanas. 

■ Pelo comprometimento do couro cabeludo, usar si- 
multaneamente xampu de cetoconazol ou de ciclopi- 
roxolamina. 

Sistemicos 

■ Itraconazol 100 mg apos o cafe e 100 apos o jantar/ 
dia, porcincodias. 

■ Fluconazol 150 mg/semana, quatro semanas, ou 
450 mg, dose unica, que pode ser repetida apos tres 
semanas. 

■ Cetoconazol 200 mg/dia por dez dias. A tolerancia e 
satisfatoria. Cura entre 90 e 95%. Apos o tratamen¬ 
to, verifica-se com frequencia hipopigmentagao re¬ 
sidual, que pode persistir por meses ate a recupera- 
gao dos melanocitos lesados. A repigmentagao pode 
ser estimulada pela exposigao a luz solar, eventual- 
mentecom psoralenico. 

Pitirfase versicolor recidivante 

Ha doentes em que a infecgao e recidivante na au- 
sencia de qualquer fator predisponente. E urn quadro 
constitucional gerado provavelmente pela seborreia ou 
pela composigao do sebo, que propicia o desenvolvi- 
mento da M. furfur. O primeiro recurso para prevenir a 
recidiva, pos-tratamento, e usar semanalmente xampu e 
urn dos topicos referidos. Outra possibilidade e administrar 
itraconazol 200 mg/por mes ou cetoconazol 400 mg/mes, 
por seis meses. Em casos resistentes, administrar isotre- 
tinoina 0,5 a 1 mg/kg por 4 a 5 meses. 

FOLICULITE PITIROSPORICA 

Ocorre em virtude da colonizagao de M. furfurr\o folf- 
culo pilossebaceo. Caracteriza-se por papulas eritemato- 
sas ou pustulas, discretamente pruriginosas, na regiao 


dorsal. Ha uma dilatagao do infundibulo e uma rolha cor¬ 
nea, onde se encontram os esporos da levedura, alem de 
uma reagao inflamatoria e, eventualmente, microabscesso, 
na porgao infundibular do pelo. A diagnose se da pelo exa- 
me direto micologico. A terapia e com xampu de cetocona¬ 
zol ou de ciclopirox olamina e acido salicflico e logao ou 
sabonete de enxofre e acido salicflico. Em formas resisten¬ 
tes e inflamatorias, administrar itraconazol VO. 

TIN HA NEGRA (TINEA NIGRA) 

Dermatomicose rara, caracteriza-se por manchas 
castanho-escuras ou pretas nas palmas das maos ou nas 
bordas dos dedos (Figura 35.16). E causada por urn fungo 
filamentoso preto, denominado inicialmente Clasdoporium 
werneckii, atualmente Phaeoannellomyces werneckii. E en- 
contrada em areas tropicais ou semitropicais, particular- 
mente em indivfduos com hiperidrose. A diagnose pode 
ser feita de imediato pelo exame direto, que revela hifas 
escuras septadas. E importante nao confundir com mela¬ 
noma. A infecgao regride com antifungicos topicos. 

PIEDRA PRETA 

Infecgao do pelo caracterizada por nodulos pretos que 
envolvem e sao aderentes a haste dos cabelos e, eventual¬ 
mente, barba ou bigode (Figura 35.17). E causada por urn 
fungo filamentoso preto, denominado Piedraia hortae. E 
encontrada em areas tropicais e, no Brasil, na Amazonia. O 
exame dos cabelos ou pelos mostra que os nodulos sao 
ascos, contendo ascosporos. O tratamento consiste em 
corte dos cabelos e uso de antifungicos topicos. 

TRICOSPORONOSE 

Designa os varios quadros clfnicos produzidos pelo 
fungo leveduriforme, Trichosporon beigelii (T. cutaneum) 
que vao desde quadros saprofitarios, como a piedra bran- 
ca, ate processos sistemicos graves em imunodeficientes. 

Piedra branca 

Caracteriza-se por concregoes de cor branca a cas- 
tanho-clara, acometendo as hastes pilosas de pelos pu- 
bianos, genitais, axilares e, eventualmente, barba, bigo¬ 
de e couro cabeludo. Tern consistencia cremosa, sao 
localizadas principalmente na porgao distal da haste e 
podem ser removidas mecanicamente com facilidade. 
Confirma-se a diagnose no exame direto em KOH (hidro- 
xido de potassio) pelo encontro de massas de blastose/ 
ou artroconfdios do T. beigelii envolvendo o pelo. No 


Micoses Superficiais | 355 



Figura 35.16 Tinha negra. Mancha enegrecida na 
regiao plantar. 



Figura 35.17 Piedra preta. Nodulos duros e aderentes 
nos cabelos (2 x). 


Brasil, e frequente na Amazonia. Para o tratamento, reco- 
mendam-se o corte dos pelos comprometidos e o uso de 
antimicoticos topicos. 


CANDIDOSE 

Candidose, candidfase ou monilfase designa infecgao 
cutanea, cutaneo-sistemica ou sistemica, por leveduras 
do genera Candida. A mais frequente e a C. albicans, po- 
rem outras especies podem ser tambem encontradas 
como C. tropicalis, C. parapsilosis e C. guilliermondii. A C. 
albicans, uma levedura de ocorrencia universal, saprofita, 
eventualmente patogena, habita a superficie da pele, da 
mucosa oral, do intestino e da mucosa vaginal. 

As condigoes que facilitam a proliferagao de levedu¬ 
ras do genera Candida sao\ menor grau de defesa, como 
na crianga e no idoso; gravidez (pelo aumento de glicidios 
na vagina) e anticoncepcionais; diabetes (a Candida co- 
nhece o diabetico antes que a glicemia); terapia com anti- 
bioticos, corticoides e citostaticos; doengas gerais como 
linfomas, tumores malignos, Aids; umidade e maceragao 
cutanea, como ocorre na dermatite das fraldas, intertrigos 
dos obesos e ocupacionais; irritagao mecanica na muco¬ 
sa bucal por proteses; deficiencias congenitas, de zinco, 
de terra, da fungao neutrofilica ou endocrinopatias. 

A infecgao, na maioria das vezes, localiza-se somen- 
te na pele ou em mucosas (candidose mucocutanea). 
Excepcionalmente, em imunodepressoes, pode ocorrer 
fungemia, com comprometimento sistemico e, inclusive, 
endocardite. 

Candidose oral 

Comum nos lactentes, denominada, tambem, esto- 
matite cremosa ou “sapinho”, apos a segunda semana de 
vida. A causa se da porque a flora microbiologica da boca 


nao esta estabelecida e ha provavel contaminagao duran¬ 
te a passagem, no parto, pelo canal vaginal. Ocorre em 
idosos com dentes mal conservados ou com proteses, e 
em imunodepressoes, especialmente Aids. Contamina¬ 
gao secundaria em lesoes da mucosa bucal, como no 
penfigo vulgar e na sffilis. Caracteriza-se por placas cre- 
mosas esbranquigadas, circulares ou ovais, isoladas ou 
confluentes, que podem comprometer toda a cavidade 
oral. Essas placas sao recobertas por induto esbranqui- 
gado e em casos graves, atingem a faringe, a laringe, o 
esofago, a traqueia e os bronquios, podendo causar difi- 
culdade respiratoria. 

A queilite angular ( perleche) (Figura 35.18), repre- 
sentada por fissuras na jungao dos labios, pode ser pro- 
vocada por Candida, entretanto, na maioria dos casos, 
particularmente em idosos, a levedura e contaminante, ja 
que a causa e a dobra cutanea, pelo uso de proteses 
inadequadas. 

A diagnose da candidose oral pode ser confirmada 
pelo exame de raspado de lesoes, em preparagoes com 
KOH a 10%, podendo ser tambem feita cultura, que, em 
24 a 48 horas, mostra colonias cremosas brancas. 



Figura 35.18 Candidose oral. Placas brancas na 
lingua e nos labios e nas comissuras labiais. 
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Tratamento 

A primeira condigao e a eliminagao dos fatores pre- 
disponentes. A droga eletiva e a nistatina em suspensao 
oral, 3 a 4 vezes por dia, apos limpeza, podendo a sus¬ 
pensao ser ingerida. 

0 clotrimazol em solugao e tambem efetivo. Em 
criangas e lactentes, pode-se usar a violeta de genciana 
em solugao aquosa a 0,5%. Outro topico e o bicarbonato 
de sodio, solugao a 2% e, se possivel, bochecho. 

Na afecgao em lactentes, desinfecgao das mamadei- 
ras e chupetas e imprescindfvel. 

No adulto, quando ha somente lesoes localizadas na 
mucosa oral, utilizar nistatina em suspensao oral, po¬ 
dendo tambem ser prescritas drageas para ingestao ou 
clotrimazol em solugao. Em casos extensos, associar a 
medicagao sistemica, referida adiante. 

Candidose vulvovaginal 

E infecgao frequente pelos seguintes fatores predis- 
ponentes: gravidez; uso de anticoncepcionais; diabetes; 
antibioticoterapia prolongada; irritagao mecanica ou quf- 
mica da mucosa vaginal (duchas vaginais), que facilitam 
o desenvolvimento da levedura, oriunda do intestino. 0 
quadro caracteriza-se pela leucorreia e pelas placas es- 
branquigadas cremosas na vulva e na mucosa vaginal. 

A diagnose e estabelecida pelo exame direto em KOH 
e pela cultura. Devem ser excluidos outros agentes da 
leucorreia, como gonococos, tricomonas, micoplasma e 
clamidias. 

0 tratamento e com nistatina em creme vaginal, an- 
fotericina B em creme vaginal, isoconazol ou outro imi- 
dazolico em creme ou ovulos vaginais, podendo, tam¬ 
bem, ser feita lavagem com bicarbonato de sodio (uma 
colher de sopa em urn litro de agua). Em formas exten- 
sas, associar medicagao sistemica, referida adiante. 

Candidose balanoprepucial 

Caracteriza-se por lesoes eritematosas ou eritematoe- 
rosivas na glande, recobertas ou nao por induto esbran- 
quigado. No prepucio, ha eritema e edema. Subjetivamen- 
te, ardor e prurido. Pode ocorrer secregao purulenta por 
infecgao bacteriana secundaria (Figura 35.19). 

As condigoes predisponentes sao idade avangada, 
obesidade, diabetes, fimose, higiene inadequada, seca- 
gem insuficiente apos lavagem e uso de cremes ou po- 
madas com corticoides. Pode ocorrer por transmissao 
sexual, de parceira com candidose vulvovaginal. 

A diagnose confirma-se pelo exame micologico. 


0 tratamento consiste em banhos com permangana- 
to de potassio a 1:10.000 e secagem. Cremes de imida- 
zolicos de uso vaginal sao uteis. Violeta de genciana em 
solugao aquosa a 0,1% e urn recurso eficaz, com a des- 
vantagem da coloragao - nao deve ser usada por mais de 
quatro dias, ja que a concentragao da droga aumenta 
com o uso continuado e pode provocar irritagao. Em ca¬ 
sos graves, associar medicagao sistemica. E importante 
a exclusao de diabetes ou contagio. Postectomia em for¬ 
mas recidivantes que apresentam fimose. 

Candidose intertriginosa 

Ocorre nas dobras axilares, inguinais e submama- 
rias, caracterizando-se por lesoes eritematosas, umidas, 
secretantes, que podem destruir a epiderme, formando 
erosoes ou fissuras, que sao envoltas por urn colarete 
corneo, bastante sugestivo. Com frequencia, ha lesoes- 
-satelite que se iniciam como vesfculas ou pustulas. 
Subjetivamente, ha prurido de intensidade variavel que 
pode ser acompanhado de ardor. As causas predispo¬ 
nentes sao obesidade, diabetes, umidade e higiene ina¬ 
dequada (Figura 35.20). 



Figura 35.19 Candidose genital. Papulas eritematosas 
na glande. 
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Figura 35.20 Candidose intertriginosa. Placas 
eritematosas e erosivas com tfpicas lesoes papulosas- 
satelites nas dobras inframamarias. 



Figura 35.21 Candidose intertriginosa. Lesao 
interdigital eritematosa, erosiva e com maceragao. 


Forma tfpica ocorre entre os dedos das maos ou arte- 
Ihos, geralmente no 3° espago interdigital. E a erosio interdi¬ 
gitalis blastomycetica (Figura 35.21). Nos pes, tern como 
causa predisponente mais comum a hiperidrose, alem de 
outras ja referidas. Nas maos, ocorre frequentemente como 
doenga ocupacional pelo manuseio de agua e sabao. 

A diagnose do intertrigo candidiasico confirma-se 
pelo exame micologico. 

0 tratamento se da com a administragao de violeta 
de genciana em solugao aquosa a 1%, por tres a quatro 
dias, no maximo, ou cremes imidazolicos, atenuando ou 
excluindo causas predisponentes. Em formas extensas, 
realizar terapia sistemica associada. 

Candidose folicular 

Em diabeticos e imunodeprimidos, pode surgir uma 
foliculite da barba causada por C. albicans. As lesoes sao 
pustulofoliculares ou erosoes crostosas, similares as fo- 
liculites bacterianas ou dermatoffticas e ao impetigo. A 
diagnose e feita pelo exame micologico, que revela a le- 
vedura. 0 tratamento e topico e sistemico. 


Dermatite das fraldas 

A retengao da urina e das fezes pelas fraldas provoca 
maceragao da pele, constituindo excelente campo para o 
desenvolvimento de leveduras e bacterias. 

Paronfquia e onicomicose 

Na paronfquia, ha eritema e edema na dobra em tor- 
no da matriz da unha de dedo da mao. A pressao e dolo¬ 
rosa e pode eliminar gotfculas de Ifquido seropurulento. 
0 numero de dedos comprometidos e variavel. 0 proces- 
so inflamatorio, atingindo a matriz, provoca distrofia un- 
gueal. Fla urn descolamento, ficando urn espago entre a 
dobra e a lamina ungueal (Figura 35.22). Em geral, parti- 
cipam do processo, alem da C. albicans, outros fungos, 
eventualmente dermatofitos e bacterias, como estafilo- 
cocos, estreptococos, Pseudomonas aeruginosa, Proteus 
mirabilis e outras. A paronfquia e, fundamentalmente, 
afecgao ocupacional, causada pelo contato continuado 
com agua, sabao e detergentes. Em mulheres, alem do 
contato, ha urn fator significativo no desenvolvimento da 
paronfquia: a retirada da cutfcula, que favorece a infec- 
gao, associada ao habito de lavar excessivamente. Fla 
outras noxas que predispoem a infecgao, como diabetes, 
desnutrigao e imunodepressao. 

A diagnose da paronfquia nao apresenta dificulda- 
de. A presenga de coloragao verde-escura indica infec¬ 
gao associada por Pseudomonas. 0 exame micologico 
pode mostrar Candida ou outros fungos. Fla sempre 
contaminagao bacteriana e a paronfquia pode ser so- 
mente bacteriana. 

Tratamento 

A primeira medida e evitar o contato com agua, sabao 
e detergentes. E imprescindfvel retirar a umidade existente 
na cavidade resultante da perda de aderencia entre a cutf- 



Figura 35.22 Paronfquia por Candida. Eritema e 
edema periungueal com distrofia ungueal. 
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cula e a lamina ungueal. Para isso, deve-se expor a dobra 
ungueal ao calor seco apos cada contato com agua. A tera- 
pia medicamentosa e feita de acordo com o exame micolo- 
gico. Administrar creme imidazolico para a infecgao com 
levedura associado a creme antibacteriano e, eventual- 
mente, antifungico ou antibacteriano por via sistemica. 

Antifungicos na candidose 

Topicos 

■ Nistatina: indicada na candidose oral, esofagiana e 
intestinal. A nistatina nao e absorvida, sendo elimina- 
da inalterada. Topicamente, e usada em solugao com 
100 mil unidades por ml_. Para uso VO, e encontrada 
em drageas com 500 mil unidades, podendo ser ad- 
ministrada em dosagem de uma a duas drageas, tres 
vezes ao dia. Em criangas, pode ser prescrita a sus¬ 
pense oral com 100 mil unidades por mL, na dose de 
1 a2ml_, de3a4vezes aodia. 

■ Imidazolicos: sao os agentes mais eficientes. Clotri- 
mazol, isoconazol e tioconazol sao encontrados em 
solugao, creme e creme vaginal para aplicagoes na 
peleenas mucosas. 

Sistemicos 

■ Fluconazol: e a primeira escolha. Nas candidoses 
oral e balanoprepucial, 50 a 100 mg/dia por 7 a 14 
dias; na candidose vulvovaginal, dose unica de 150 
mg; em candidose mucocutanea cronica ou sistemi¬ 


ca, 200 a 400 mg/dia ate desaparecimento do qua- 
dro. Em criangas: 3 a 6 mg/kg/dia, por 7 a 14 dias. 

■ Itraconazol: candidose oral, vulvovaginal e balano¬ 
prepucial, 200 mg/dia, por cinco dias. Pode ser 
empregado tambem na candidose intertriginosa e 
na paromquia. Em candidose cronica mucocuta¬ 
nea, administragao ate desaparecimento do qua¬ 
dra. A dosagem em criangas e: ate 20 kg - 25 mg/dia; 
de 20 a 40 kg - 50 mg/dia; acima de 40 kg -100 a 
200 mg/dia. 

■ Cetoconazol: menos efetivo do que o itraconazol, 
apresenta menor tolerancia. Dosagens: candidose 
oral, esofagiana e intestinal (200 a 400 mg/dia por 5 
a 10 dias); em candidose cronica mucocutanea (200 
a 400 mg/dia ate desaparecimento do quadro). 
Criangas: ate 20 kg - 50 mg/dia; de 20 a 40 kg — 
100 mg/dia; acima de 40 kg - 200 mg/dia. 

■ Flucitosina: em candidose resistente a outros medi- 
camentos. Dosagem: 150 a 200 mg/kg/dia dividida 
em doses com intervalo de seis horas. 

■ Anfotericina B: em formas sistemicas ou resistentes 
a outros medicamentos. Dose inicial: 25 mg e conti- 
nuar com 50 mg. Diluir o antibiotico em 500 mL de 
solugao glicosada a 5%, adicionar 25 mg de succi- 
nato de hidrocortisona, aplicar via intravenosa, gota 
a gota, com duragao de seis horas, em dias alterna- 
dos. Dosagem total: 1,5 a 3 g. Nao deve ser usado 
em doentes com alteragoes cardfacas ou renais. 


MICOSES PROFUNDAS 


PARACOCCIDIOIDOMICOSE 

Tambem conhecida como blastomicose sul-americana, 
e doenga cronica ou subaguda, granulomatosa, causada por 
fungo dimorfico, o Paracoccidioides brasiliensis. 

Ocorre em todos os pafses da America do Sul, exce- 
to Chile, sendo frequente no Brasil, na Colombia, na Ve¬ 
nezuela e na Argentina. 

0 P brasiliensis vive no solo ou em vegetais infec- 
tando o homem por aspiragao, ingestao ou inoculagao. 
Nao ha infecgao direta do doente em relagao as pessoas 
com quern convive. Foi isolado do solo e de vegetais e 
das fezes de morcegos, pinguins e saguis. Fla relatos da 
infecgao em tatus e urn caso registrado em cao. 

A infecgao ocorre principalmente no meio rural. A 
maioria dos casos e encontrada entre os 20 e 40 anos de 
idade, com nftida maior incidencia entre indivfduos do 
sexo masculino, pela maior exposigao. A proporgao 
aproximada e de nove homens para cada mulher. 

Manifesta<;6es clmicas 

Apresenta multiples aspectos clfnicos, dada a possi- 
bilidade do P brasiliensis localizar-se em qualquer parte 
do organismo, bem como pela sua disseminagao por 
contiguidade e pelas vias linfatica e sangufnea. A lesao 
inicial surge, em geral, no ponto de inoculagao dos para- 
sitas, e esta e mais frequente nos pulmoes e na mucosa 
bucofarfngea. Segue-se a mucosa intestinal, podendo 
ocorrer em outros orgaos (Tabela 36.1). 

Por inalagao, o parasita pode ter como porta de en- 
trada as vias aereas e os pulmoes, os quais representam, 
certamente, os canais mais frequentes de inoculagao e 
localizagao inicial damolestia. 


Tabela 36.1 Vias de penetragao do P brasiliensis 


Pulmoes e vias aereas 

Inalagao 

Mucosa bucofarfngea 

Inoculagao direta 

Mucosa intestinal 

Ingestao 

Pele 

Inoculagao direta 


A inoculagao na mucosa bucal, atualmente menos 
frequente, explica-se pelo habito da populagao rural de 
limpar os dentes com palitos feitos com fragmentos de 
vegetais e de mascar folhas de vegetais. 

Por ingestao, a via de penetragao e a mucosa intesti¬ 
nal. De acordo com o local da lesao inicial, a sintomato- 
logiae variavel. 

A pele e, ocasionalmente, local de inoculagao por 
ferimentos com vegetais ou materiais do solo contamina- 
dos. Localizagao primitiva, insolita e rara, e a perianal, 
pelo habito existente em areas rurais de limpeza anal 
com folhas vegetais. 

No ponto de inoculagao, o parasita se multiplica e se 
propaga por continuidade para os tecidos circunvizinhos; 
por via linfatica, atinge os linfonodos regionais; e, por via 
hematogenica, dissemina-se. 

Infecgao e doenga 

Quando o P brasiliensis penetra pela primeira vez 
no organismo humano, determina a paracoccidioido- 
micose-infecgao, que pode passar despercebida, re- 
gredir espontaneamente, evoluir para paracoccidioido- 
micose-doenga ou permanecer em latencia, de acordo 
com a virulencia do fungo e com o estado imunitario do 
hospedeiro. Essa paracoccidioidomicose-infecgao e 
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demonstrada pela positividade dos testes intradermicos, 
com antigenos do P. brasiliensis, em areas endemicas; e 
negatividade, em areas nao endemicas. 

Na paracoccidioidomicose-doenga, ocorrem os ti- 
pos evolutivos: agudo/subagudo e cronico. Os tipos agu- 
dos ou subagudos caracterizam-se por linfoadenopatias, 
atingindo principalmente jovens e, em geral, decorrentes 
da primoinfecgao. 0 estado geral pode estar pouco com- 
prometido, com possibilidade de involugao da infecgao 
ou o quadro evolui com mau estado geral e eventual 
comprometimento do figado, do bago, da medula ossea e 
de outros orgaos. 

0 tipo cronico surge em adultos, geralmente apos os 
20 anos, com comprometimento progressive do estado 
geral. Compreende duas subformas: unifocal, quando 
ocorre comprometimento de urn unico orgao ou sistema, 
imunidade celular pouco deprimida, anticorpos presen- 
tes em niveis moderados; multifocal, com varios orgaos 
ou sistemas infectados e depressao variavel da imunida¬ 
de celular e humoral. 

Consoante ao local da inoculagao e ao estado imu- 
nologico, os diversos aspectos clinicos sao classificados 
nas formas: tegumentar; linfonodular; viscerais; e mista. 

Formas clmicas da 
paracoccidioidomicose 

■ Forma tegumentar ou cutaneo-mucosa. 

■ Forma linfonodular ou linfatica. 

■ Formas viscerais. 

■ Forma mista. 

Forma tegumentar ou cutaneo-mucosa 

As lesoes da mucosa bucal situam-se em qualquer 
regiao, porem ha predilegao pelas gengivas, onde determi- 
nam odontalgias e outras alteragoes dentarias. Ocorrem, 
tambem, nas bochechas, no assoalho da boca, no palato 
ou na lingua. 0 comprometimento da faringe e da laringe 
pode ser primitivo, porem, frequentemente, advem pela 
propagagao sucessiva, em continuidade, de lesoes da mu¬ 
cosa oral. 0 quadro clinico caracteristico das lesoes mu¬ 
cosas apresenta erosao com pontilhado hemorragico, as- 
pecto denominado, por Aguiar Pupo, estomatite moriforme 
(Figura 36.1). Com a evolugao, as lesoes progridem e tor- 
nam-se ulcerovegetantes, atingindo grande extensao da 
cavidade bucal, da faringe, da laringe e das fossas nasais 
(Figuras 36.2 e 36.3). 0 comprometimento laringeo deter- 
mina disfonia e, eventualmente, afonia, pela destruigao das 
pregas vocais. Lesoes traqueais sao encontradas e po- 
dem, ocasionalmente, exigirumatraqueostomia. 



Figura 36.1 Paracoccidioidomicose. Lesao gengival 
ulcerada de fundo granuloso fino com pontilhado 
hemorragico caracteristico (estomatite moriforme). 



Figura 36.2 Paracoccidioidomicose. Lesoes do 
palato. Lesoes ulceradas com fundo granuloso e 
pontilhado hemorragico. 



Figura 36.3 Paracoccidioidomicose. Lesoes da 
mucosa bucal. Lesoes ulcerovegetantes com pontilhado 
hemorragico fino. 


Quando a infecgao atinge os labios e a regiao pe¬ 
rioral, surgem tumefagao e lesoes ulcerovegetantes e 
crostosas (Figura 36.4). No inicio das lesoes mucosas, 
os linfonodos regionais nao estao comprometidos, po- 
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rem, no decorrer da evolugao da molestia, sao atingi- 
dos, apresentando-se aumentados e, eventualmente, 
com supuragao (Figura 36.5). 

As lesoes cutaneas da paracoccidioidomicose sao 
variadas e polimorfas. Uma vez que a inoculagao primiti- 
va da pele e excepcional, elas sao encontradas em torno 
da boca e da narina, por propagagao ou continuidade. 
Entretanto, a forma mais comum de lesoes na pele ocorre 
por disseminagao hematogenica do parasita. Em regra, 
verifica-se que os elementos eruptivos apresentam-se 
em varios estadios evolutivos, encontrando-se lesoes 
eritematopapulosas iniciais ao lado de elementos papu- 
losos, papulopustulosos, papulovegetantes e ulcero- 
-crostosos (Figuras 36.6 a 36.8). Pode-se perceber, na 
superficie da lesao, urn ponteado hemorragico escuro, 
muito sugestivo da molestia (granulagao moriforme). 
Nessas formas de disseminagao hematogenica, os linfo- 
nodos estao geralmente comprometidos, tumefatos ou 
fistulizados, encontrando-se, quase sempre, lesoes pul- 
monareseem outros orgaos. 


Completa-se o quadro cltnico com mau estado geral 
do doente: emagrecimento, as vezes em caquexia. 

Aspecto eventual e a lesao sarcotdica, geralmente 
placa infiltrada ou liquenoide, de cor vermelho-cuprica, 
histopatologicamente granuloma, porem com raros para- 
sitas (Figura 36.9). 

Forma linfonodular ou linfatica 

Pode ocorrer como localizagao primitiva ou aparen- 
temente primitiva, sendo secundaria a lesao tegumentar 
e/ou visceral (forma mista). Os linfonodos mais compro¬ 
metidos sao os do pescogo ou da regiao submandibular. 
Inicialmente tumefatos, duros e dolorosos, tornam-se, 
com a evolugao da molestia, amolecidos, aderem a pele, 
fistulizam-se ou ulceram-se e eliminam pus caseoso, 
que contem grande quantidade de parasitas (Figura 
36.5). Outro aspecto da forma linfonodular sao as adeno- 
patias intra-abdominais, por inoculagao do parasita pela 
mucosa intestinal, formando massas tumorais que simu- 
lam neoplasias, tuberculose ganglionar e, eventualmen¬ 
te, molestia de Hodgkin. 



Figura 36.4 Paracoccidioidomicose. Propagagao das 
lesoes mucosas para a area cutanea perioral e nasal. 
Lesoes ulcerovegetantes e crostosas. 



Figura 36.5 Paracoccidioidomicose. Lesoes dos 
linfonodos regionais com abscedagao e fistulizagao. 



Figura 36.6 Paracoccidioidomicose. Lesoes 
eritematopapulosas acneiformes e lesoes eritemato- 
papulonodulares em crianga. 
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Figura 36.7 Paracoccidioidomicose. Lesoes 
ulcerosas e ulcerovegetantes disseminadas. 



Figura 36.8 Paracoccidioidomicose. Nodulos 
ulcerados e placas ulcerovegetantes disseminadas na 
face (via hematogenica). 


Formas viscerais 

■ Pulmonar: o comprometimento pulmonar e comum 
com a frequencia de lesoes pulmonares variavel, entre 
50 e 80% dos doentes. Sintomas como febre, dor tora- 
cica, fosse, dispneia e expectoragao podem estar pre- 
sentes nas formas mais extensas. A diagnose e, em 
geral, estabelecida pelo exame radiologico. Radiologi- 



Figura 36.9 Paracoccidioidomicose. Forma sarcoidea. 
Extensa placa eritematoinfiltrada na face. 


camente, sao encontradas lesoes miliares, nodulares, 
infiltrativas, pneumonicas, cavitarias efibrosas. 

■ Sistema digestorio: pode haver comprometimento do 
esofago ao reto, sendo mais comuns lesoes do in- 
testino delgado e do colo, observando-se segmen¬ 
ts estenosados e perfuragoes. 0 comprometimento 
intestinal, na paracoccidioidomicose, apresenta, cli- 
nicamente, uma variedade de sintomas, como dores 
abdominais, continuas ou em colicas, acompanha- 
das de nauseas, vomitos, obstipagao ou diarreia, ao 
lado de sinais gerais, como febre e anorexia. Fla au- 
mento dos linfonodos intra-abdominais, formando, 
as vezes, massas volumosas. Fla quatro sindromes 
de participagao intestinal: oclusao intestinal total ou 
parcial, por compressao pelos linfonodos; enteroco- 
lite ou retocolite, consequente as ulceragoes multi- 
plas; sindrome icterica, por compressao das vias 
biliares extra-hepaticas por linfonodos, retragao ci¬ 
catricial ou granulomas paracoccidioidomicoticos 
do coledoco; e quadro de abdome agudo, geral- 
mente por apendicite paracoccidioidomicotica. 0 
figado e o bago podem estar aumentados de volu¬ 
me, em geral nas formas disseminadas da moles- 
tia. Lesoes gastricas, pancreaticas e esofagicas 
tern sido encontradas. 

■ Ossos: as alteragoes osseas sao lesoes osteoliticas, 
sem reagao perifocal, atingindo, preferencialmente, 
claviculas, costelas e o umero, com tendencia a si- 
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metria. As lesoes articulares ocorrem por contigui- 
dade ou disseminagao hematogenica. 

■ Linfonodos: as alteragoes dos linfonodos sao carac- 
terizadas por tumefagao dos linfonodos e dilatagoes 
e irregularidades dos vasos linfaticos. 

■ Outros orgaos: infecgoes no sistema genitourinario, 
nos musculos, no globo ocular e no coragao tem 
sido descritas em formas graves e/ou terminals. 

■ Suprarrenais: o comprometimento das suprarrenais e 
frequente. A sfndrome de Addison-astenia-hipoten- 
sao-melanodermia pode ocorrer em virtude da infec- 
gao paracoccidioidomicotica, devendo sempre ser 
exclufda esta etiologia. A fungao suprarrenal precisa 
ser avaliada nas formas disseminadas da doenga. 

■ Sistema nervoso: o envolvimento do sistema nervo- 
so e ocorrencia que deve ser considerada. 0 quadro 
neurologico e multiforme, de acordo com o tipo de 
lesao e localizagao. Pode ser de sintomatologia tu¬ 
moral, se ocorrer granuloma paracoccidiodico, cir- 
cunscrito em determinada area do sistema nervoso. 
Outros quadros encontrados sao meningite, menin- 
goencefalite ou meningorradiculite subaguda ou 
cronica, com seus cortejos sintomatologicos res- 
pectivos. Combinagao de forma localizada tumoral e 
difusa meningttica pode ocorrer. A diagnose de cer- 
teza do comprometimento nervoso e dada pelo acha- 
do do P. brasiliensis no Itquido cerebrospinal; acha- 
dos sugestivos para a diagnose sao as alteragoes 
das protetnas, aumento da gamaglobulina acima de 
20%, pleocitose, hipoglicorraquia e reagao de fixa- 
gaode complement positiva. 

Forma mista 

Tem numerosos aspectos, como localizagoes tegu- 
mentar-linfatica (Figura 36.10), tegumentar-pulmonar- 
linfatica-suprarrenal, tegumentar-linfatica-nervosa e mui- 
tas outras, de acordo com os orgaos atingidos. 

Diagnose diferencial 

0 quadro cltnico da paracoccidioidomicose e bas- 
tante sugestivo. No Brasil, as lesoes mucosas tem de 
ser diferenciadas, frequentemente, da leishmaniose 
americana e, eventualmente, da tuberculose, da stfilis e 
das neoplasias. As formas linfatico-nodulares simulam, 
frequentemente, tuberculose ou molestia de Hodgkin. As 
erupgoes cutaneas difusas assumem aspectos diversos, 
lembrando stfilis, psorfase e linfomas. Quando localiza- 
das, devem ser diferenciadas da leishmaniose, esporo- 
tricose, tuberculose e cromomicose. Quando apresenta- 



Figura 36.10 Paracoccidioidomicose. Forma 
cutaneo-linfatica. 


rem aspecto sarcotdico, simularao lupus eritematoso 
ou sarcoidose. 

A paracoccidioidomicose infanto-juvenil assume 
aspectos diferentes dos do adulto. 0 quadro, na maioria 
das vezes, e da forma linfonodular, atingindo os linfono¬ 
dos, a medula ossea, o bago, o ftgado e o intestino delga- 
do. 0 comprometimento mucoso e pouco frequente e le¬ 
soes pulmonares ocorrem em menos de 5% dos casos, 
contrastando com a frequencia no adulto, entre 50 e 80% 
dosdoentes. 

Paracoccidioidomicose e Aids 

A associagao entre paracoccidioidomicose e Aids e 
reportada. As manifestagoes sao variaveis, com predomi- 
nancia do quadro de infecgao aguda ou subaguda, com 
lesoes cutaneas e osseas, adenopatia generalizada, hepa- 
tosplenomegalia e eventual associagao com tuberculose. 

Diagnose laboratorial 

■ Exame direto: a diagnose da paracoccidioidomicose 
define-se pelo achado do parasita no exame direto 
de lesoes cutaneas, pus e, eventualmente, escarro. 

■ Cultura: o fungo e dimorfico, crescendo em agar Sa- 
bouraud, na temperatura ambiente, sob a forma de 
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colonias brancas, cotonosas, aderentes ao meio. Na 
temperatura de 37°C, ha colonias leveduriformes ou 
cerebriformes. 

■ Histopatologia:e de quadro granulomatoso. 0 achado 
caracterfstico que permite a diagnose e o encontro do 
parasita com a sua dupla parede, com brotamento 
multiplo ou simples. Podem ser encontrados raros 
ou numerosos parasitas. 0 P. brasiliensis e facil- 
mente distinguido na coloragao pela hematoxilina- 
-eosina, porem e mais bem identificado por colora- 
goes especfficas, como o PAS (Periodic acid-Schiff) 
ou Gomori. 

■ Sorologia: anticorpos estao presentes no soro de 
doentes e podem ser evidenciados por diferentes 
tecnicas. A primeira usada, a reagao de fixagao de 
complemento com antigeno polissacarfdico (reagao 
de Fava Neto), era auxiliar na diagnose e imprescin- 
divel para o controle sorologico pos-tratamento. 
Atualmente, foi substitufda por varias tecnicas para a 
diagnose e/ou seguimento, como dupla imunodifu- 
sao, contraimunoeletroforese, imunoeletroforese, aglu- 
tinagao, imunofluorescencia, Western-Blot e outras. 0 
metodo imunoenzimatico, ELISA com antigeno gp43, 
e tambem util para a diagnose e o seguimento, sendo 
que a tecnica de immunoblotting tambem e utilizada, 
nao ocorrendo reagoes cruzadas com histoplasmose. 

■ Testes intradermicos: a pesquisa da imunidade celu- 
lar e feita pela intradermorreagao com antigeno po¬ 
lissacaridico de P brasiliensis. E usada para investi- 
gagoes epidemiologicas, sendo positiva em 87% 
dos doentes. Em formas graves, quando ha depres- 
sao da imunidade celular, pode se negativar. 

Tratamento 

Na terapia da paracoccidioidomicose, sao utilizadas 
sulfas, anfotericina B e imidazolicos (cetoconazol, itraco- 
nazol, fluconazol). 

Sulfas 

Todas as sulfas sao ativas. Atualmente, e utilizada o 
sulfametoxazol-trimetoprima na dose inicial de 800/160 
mg de 12 em 12 horas, por 30 dias e, a seguir, 400/80 
mg, por tempo indeterminado, ate a cicatrizagao das le- 
soes cutaneas, a regressao radiologica do quadro pul- 
monar e a melhora acentuada das reagoes sorologicas. 
0 tratamento sulfamidico e o recurso menos eficaz na 
paracoccidioidomicose; a droga e fungistatica e somen- 
te em pequeno numero de casos possibilita a cura da 
doenga. E indicado atualmente somente para doentes 


aos quais, por varias condigoes, como idade, cardiopa- 
tia ou hepatopatia, esteja impedido o uso de anfotericina 
B ou imidazolico. 

Anfotericina B 

Fungicida de alta eficacia, mas tern sua utilizagao li- 
mitada pela dificuldade de administragao e toxicidade. 
Constitui indicagao eletiva nas formas graves de para¬ 
coccidioidomicose e em doentes com hepatopatias. Sua 
administragao deve ser precedida de avaliagao clfnica e 
laboratorial. Doenga cardfaca ou renal e idosos com mais 
de 65 anos constituem contraindicagao para o uso. 0 
doente deve ser, inicialmente, hospitalizado, podendo, se 
necessario, continuar o tratamento em regime de semi- 
-internagao. A anfotericina B e administrada via intrave- 
nosa, gota a gota, em soro glicosado a 5%, durante seis 
horas. Na primeira infusao, utilizar 0,25 mg/kg/peso e, 
havendo boa tolerancia, aumentar para 0,50 mg e 1 mg/ 
kg/peso, diariamente ou em dias alternados. A dose total 
varia de acordo com a forma clfnica da molestia e a evo- 
lugao clfnica, sorologica e radiologica. As formas tegu- 
mentares respondem bem a dose total de 30 mg/kg, po¬ 
rem, nas formas linfonodulares, e necessario usar doses 
maiores, ate 60 mg/kg (Figuras 36.11 A-B). As recidivas 
ocorrem, exigindo retratamentos. As reagoes adversas 
imediatas da droga sao hipertermia, calafrios, inapeten- 
cia, nauseas e flebite na veia utilizada para a infusao. 
Essas manifestagoes sao controladas com a adigao de 
25 a 50 mg de succinato sodico de hidrocortisona ou ou- 
tro corticoide soluvel na solugao glicosada. Se houver 
febre, administrar acido acetilsalicflico. Durante o trata¬ 
mento, podem ocorrer anemia, elevagao da ureia, pela 
agao nefrotoxica da droga, e alteragoes cardfacas. Estas 
sao ocasionadas pela hipopotassemia, consequentes a 
lesao renal. E necessario controlar o nfvel sangufneo, da 
ureia, da creatinina e do potassio, que deve ser adminis- 
trado se houver necessidade. Pode ser necessario, even- 
tualmente, aumentar os intervals de aplicagao da anfo¬ 
tericina B. As alteragoes cardfacas e renais sao 
reversfveis apos o termino do tratamento. Entretanto, 
quando sao feitas series sucessivas da utilizagao de an¬ 
fotericina B, pode ocorrer lesao renal irreversfvel. 

Imidazolicos: cetoconazol, itraconazol, 
fluconazol 

Os imidazolicos sao atualmente os medicamentos 
eletivos para a maioria dos doentes. 

0 cetoconazol deve ser administrado na dose de 
400 mg/dia por 30 dias e, depois, 200 mg/dia, apos o cafe da 
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Figuras 36.11 A-B Resultado da terapeutica pela 
anfotericina B em uma forma exuberante de 
paracoccidioidomicose. 


manha. Controles clinico, radiologico e sorologico permi- 
tem determinar o perfodo necessario da administragao da 
droga, em geral de 12 a 24 meses. 0 cetoconazol e bem 
tolerado, ocorrendo, ocasionalmente, nauseas, gastralgia, 
dores abdominais e erupgao cutanea. Nao deve ser usado 
em doentes com alteragoes hepaticas ou alcoolatras. Acon- 
selha-se fazer, periodicamente, controles das transamina¬ 
ses. Hepatites tern sido referidas com o uso do cetocona¬ 
zol, particularmente em doentes idosos utilizando outras 
medicagoes. Eteito antiandrogenico e, ocasionalmente, re- 
gistrado, mas sem qualquer significado clinico. 

0 itraconazol e mais eficaz do que o cetoconazol e 
tern tolerancia superior. E a droga atualmente eletiva na 
terapia da paracoccidioidomicose. Deve ser utilizado na 
dose de 200 mg/dia, apos o cafe da manha, por 12 a 24 
meses, consoante a evolugao cltnica, sorologica e radio- 
logica, quando ha comprometimento pulmonar. 

0 fluconazol e tambem eficaz; utilizado na dose de 
200 a 400 mg/dia e, pela penetragao no sistema nervoso, 
e indicado nas localizagoes nervosas da molestia. 

Ainda que o cetoconazol e o itraconazol sejam as 
drogas eletivas para a maioria dos doentes, em formas 


generalizadas graves, e prefertvel tratamento inicial com 
anfotericina B, a qual tambem e indicada quando ha he- 
patopatia associada ou em doentes que desenvolvem re- 
sistencia aos imidazolicos. 

Ha relatos do emprego de outros imidazolicos com 
resultados favoraveis como o saperconazol, voriconazol 
e posaconazol. 

Prognose e evolugao 

A prognose depende do quadro inicial da molestia. 
Ha uma melhora do estado geral com o tratamento. As 
lesoes cutaneas cicatrizam em algumas semanas, a re- 
gressao dos linfonodos e mais lenta e a melhora radiolo- 
gica do quadro pulmonar ocorre em alguns meses. 0 
acompanhamento sorologico e imprescindtvel. 0 tttulo 
sorologico deve cair e atingir ntvel baixo ou nao reagente. 
0 aumento do tttulo indica recidiva da infecgao. 0 trata¬ 
mento deve ser de 12 a 24 meses. Apos a cura cltnica, 
radiologica e sorologica, o doente deve ficar sob contro- 
le, ja que podem ocorrer recidivas. 


LOBOMICOSE 

Tambem denominada doenga de Jorge Lobo, e in¬ 
fecgao cronica da pele, caracterizada por lesoes nodula- 
res, verrucosas ou queloidianas, isoladas ou em placas, 
de longa evolugao, causada por fungo de posigao taxo- 
nomica controvertida. Seu agente etiologico recebeu su- 
cessivamente diversas denominagoes; recentemente, foi 
proposto denomina-lo de Lacazia loboi. 

Predomina em adultos de qualquer cor de pele, do 
sexo masculino, que exercem atividades no meio rural 
(seringueiros, garimpeiros, mateiros e indtgenas). A 
maioria dos casos e do Brasil e da Colombia, sendo que 
a quase totalidade procede da regiao amazonica. A cap- 
tura de golfinhos infectados na costa da Florida (Estados 
Unidos), na foz do rio Suriname (Suriname) e na bafa de 
Biscaia (Europa) remete as seguintes observagoes: o ho- 
mem nao e o unico vertebrado infectado pelo fungo; a 
agua poderia ser urn dos reservatorios do parasita; e a 
distribuigao geografica da doenga seria mais extensa do 
que indicam os dados atuais. 0 fungo provavelmente 
vive como saprofita no solo, em vegetais e na agua, e e 
inoculado no homem e no golfinho por meio de trauma- 
tismoseferimentos. 

0 fungo apresenta-se microscopicamente como 
corpusculos globosos ou eltpticos, de membrana refrin- 
gente de duplo contorno. Sua reprodugao se da por ge- 
mulagao simples, sendo frequente o aspecto em cadeia, 
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dos parasitas. Ate agora, nao foi cultivado. Inoculagoes 
experimentais em varios animais, quelonios, tatus, ca- 
mundongos e na bolsa jugal de hamsters, resultaram em 
nodulos. No homem, ha registro de inoculos acidentais e 
em voluntaries. 

Manifestaqoes clmicas 

A infeegao e limitada a pele e as semimucosas, sen- 
do bom o estado geral do paciente. Nao ha relatos de 
visceralizagao nem de invasao das mucosas. As lesoes 
predominam nas areas expostas, com maior frequencia 
nos pavilhoes auriculares e membros inferiores. As de- 
mais regioes anatomicas sao menos comprometidas e as 
formas disseminadas sao raras. 

A lesao inicial e papula superficial ou profunda, que 
pode confluir, formando placa papulosa, ou evoluir para 
lesao nodular, unicaou multipla. 

As seguintes formas clmicas sao observadas: infil- 
trativa; queloidiana; gomosa; ulcerosa; everruciforme. 0 
tipo infiltrativo parece ser o do inicio da doenga, podendo 
evoluir para uma das outras formas mencionadas. 0 tipo 
queloidiano e o mais comum e a coalescencia dos nodu¬ 
los resulta em placas de tamanhos variados (Figuras 



Figura 36.12 Blastomicose de Jorge Lobo. Lesoes 
queloidianas na regiao auricular, localizagao frequente 
damolestia. 



Figura 36.13 Lesoes nodulares e nodulo-ulceradas, 
algumas coalescentes, formando placas. 


36.12 e 36.13). Ulceragao ocorre desde o inicio em qual- 
quer das formas clmicas. Os sintomas subjetivos referi- 
dos sao prurido, ardor, hipoestesia e anestesia. Podem 
advir complicagoes como infeegao bacteriana e degene- 
ragao carcinomatosa. 

Diagnose 

A diagnose clfnica diferencial inclui leishmaniose 
tegumentar difusa, hansenfase, zigomicose, sarcoidose e 
neoplasias benignas e malignas. A diagnose micologica 
revela, no exame direto, organismos leveduriformes com 
dupla membrana, isolados ou formando cadeias. 

0 exame histopatologico mostra urn infiltrado gra- 
nulomatoso, com gigantocitos tipo Langhans com nume- 
rosos parasitas. 

Tratamento 

A cirurgia por exerese ou eletrocoagulagao de lesoes 
isoladas possibilita a cura. Pode ser, tambem, utilizada a 
criocirurgia. Em lesoes extensas, ha recidivas com os 
metodos cirurgicos. Ha relatos de resultados favoraveis 
com clofazimina, na dose de 100 a 200 mg/dia, por 12 a 
24 meses, ou com a associagao de clofazimina e itraco- 
nazol. Numerosas drogas como sulfas, cetoconazol, an- 
fotericina B, flucitosina e sulfona foram empregadas com 
resultados nao satisfatorios. 

CROMOMICOSE 

A cromomicose e uma micose profunda, cronica, 
progressiva da pele e do subcutaneo. 

E causada por diferentes dematiaceos, generos e es- 
pecies de fungos pigmentados. 

Os fungos da cromomicose sao: Fonsecaea pedro- 
soi, F. com pacta] Cladosporium carrionii] Phialophora 
verrucosa ; Rhinocladiella aquaspersa] Exophiala jeasel- 
nei, E. spinifera e E. castellanii. 

Os fungos encontram-se no solo ou em vegetais e 
sao introduzidos no organismo por ferimentos ou trau¬ 
mas. A localizagao e unilateral e, em geral, nos membros 
inferiores, ainda que possa ocorrer em outras regioes. A 
maioria dos casos e de trabalhadores rurais adultos. F. 
pedrosoie responsavel por 90% das infeegoes em clima 
tropical umido (Mexico, Americas Central e do Sul e no 
Brasil). C. carrionii e encontrado em areas aridas e semi- 
aridas de varios pafses como Mexico, Venezuela, Austra¬ 
lia e Africa do Sul. F. compacta, P. verrucosa e Exophiala 
sp. sao, eventualmente, agentes e a /?. aquaspersa foi 
isoladana Venezuela. 
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A propagagao se processa por contiguidade, rara- 
mente ha comprometimento dos linfonodos, e a dissemi- 
nagao via hematica ou linfatica e excepcional. 

A cromomicose evolui cronicamente; a infecgao e 
localizada e nao afeta o estado geral. 

Manifesta<;6es clmicas 

As lesoes iniciais sao papulas ou nodulos que evo- 
luem para lesoes verrucosas, de localizagao unilateral e, 
geralmente, nos membros inferiores. Da confluencia de 
lesoes verrucosas, resultam placas verrucosas. Com a 
progressao periferica, a parte central torna-se cicatricial, 
podendo ulcerar-se. 

A evolugao e lenta e cronica, permanecendo a infec¬ 
gao localizada em um membro ou segmento (Figuras 
36.14 e 36.15). 

0 estado geral nao e afetado, mas as lesoes exten- 
sas podem interferir na capacidade fisica. As lesoes de 
cromomicose infectam-se facilmente. 

Diagnose 

A diagnose diferencial se da em relagao as doengas 
que causam a sindrome verrucosa LECT (Leishmaniose, 
Esporotricose, Cromomicose e Tuberculose). Excepcio- 
nalmente, deve ser diferenciada da paracoccidioidomico- 
se ou do carcinoma verrucoso. Pode haver lesoes pso- 
riasiformes (Figura 36.16). 

A diagnose laboratorial permite a confirmagao de 
imediato da diagnose clinica. 

No exame direto, o pus ou secregao de lesao e diluido 
em uma ou duas gotas de KOFI a 10%; o exame microsco- 
pico revela corpos arredondados, de “cor de charuto”, iso- 
lados ou agrupados (corpos fumagoides), multiplicando- 
-se por septagao sem brotamento. 

No exame histopatologico, encontra-se infiltrado 
granulomatoso, com microabscessos e numerosos cor¬ 
pos "cor de charuto", no interior de gigantocitos ou nos 
microabscessos. 

0 cultivo do material em meio de agar Sabouraud ou 
de agar Czapek possibilita o crescimento do fungo em 
uma ou duas semanas, com colonias escuras, cujo exa¬ 
me microscopico permite a identificagao da especie. 

Tratamento 
Formas localizadas 

■ Criocirurgia com nitrogenio liquido : dois ciclos de 30 

a 60 segundos. E recurso seguro, de baixo custo, 

com excelentes resultados. 

■ Eletrocoagulagao ou laser de C0 2 : com margem de 

seguranga. 



Figura 36.14 Cromomicose. Lesoes nodulares, 
vegetantes e verrucosas no membro inferior. 



Figura 36.15 Cromomicose. Placas vegetantes e 
verrucosas ao longo do membro inferior, resultantes de 
propagagao por contiguidade. 



Figura 36.16 Cromomicose. Placas elevadas 
eritematoescamosas, psoriasiformes. 
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■ Cirurgia por exerese: com ampla margem de segu- 
ranga superficial e profunda. 

■ Termoterapia: ap\\ca$o de calor, com bolsa termica, 
temperatura entre 36 a 45°C, varias vezes por dia. 

Formas extensas 

■ Nas infecgdes por C. carrionii: itraconazol 400 mg/ 
dia, por varios meses. 

■ Nas infecgdes por F. pedrosoi: itraconazol 200 a 400 
mg/dia, podendo ser associado com flucitosina na 
dosagem de 150 mg/kg/dia, por varios meses. 

Indicates eventuais 

■ Anfotericina B: 25 mg em dias alternados (ver tecnica 
em Paracoccidioidomicose ), associada com flucitosina 
na dosagem de 150 mg/kg/dia, por 2 a 3 meses. 

■ Tiabendazoi: 2 a 3 g/dia por varios meses. 

■ Terbinafina:500 mg/dia por varios meses. 

■ Voriconazol: 200 a 300 mg/dia por varios meses. 

FEOHIFOMICOSE 

Consideram-se feohifomicoses doengas do subcu- 
taneo, raramente sistemicas, causadas por fungos casta- 
nho-escuros (dematiaceos) da familia Dematiaceae. As- 
semelham-se aos agentes da cromomicose, mas deles 
diferem por apresentarem, em vida parasitaria, elemen- 
tos micelianos septados, estando ou nao presentes for¬ 
mas arredondadas. 

Nas feohifomicoses subcutaneas ou sistemicas, sao 
encontradas numerosas especies de dematiaceos. Na 
forma subcutanea, as mais comuns sao Exopbiala jean- 
selmei e Wangiella dermatidis, enquanto, na forma siste- 
mica, a mais encontrada e a Cladosporium bantianum. 
Sao reportadas tambem Alternaria alternata, Exophiala 
moniliae ou spinifera , Phialofora verrucosa , Phloma sp, 
Curvularia geniculata , Mycelia sterilia e outras especies. 

0 fungo e oportunista e a infecgao, em geral, e asso¬ 
ciada com desnutrigao ou imunodepressao. Na forma 
subcutanea, o fungo e introduzido por trauma com frag- 
mentos vegetais ou fomites; enquanto na forma sistemi- 
ca, a infecgao se da por inalagao, inicialmente pulmonar 
e, em seguida, atingindo outros orgaos. 

Manifesta<;6es clmicas 

A forma subcutanea caracteriza-se, em geral, por 
uma lesao unica, de varios centfmetros de tamanho, com 
aspecto de cisto ou abscesso, com reagao inflamatoria 
discreta. Pouco ou nada dolorosa, sem linfangite e com 
adenopatia minima. A lesao e aderente a pele, podendo 



Figura 36.17 Feohifomicose. Lesao abscedada na perna. 


ulcerar-se eliminando material purulento. Excepcional- 
mente, e vegetante (Figura 36.17). 

A forma sistemica caracteriza-se pelo aparecimento 
de cistos ou abscessos inicialmente nos pulmoes e, pos- 
teriormente, por disseminagao hematogenica em outros 
orgaos, incluindo o sistema nervoso. 

Diagnose 

A diagnose diferencial se da, na forma cutanea, em 
relagao a lipomas e cistos e, nas lesoes gomosas ou fis¬ 
tulas, a sffilis, esporotricose e micetomas. Na forma sis¬ 
temica, com quadro clfnico consoante a localizagao. 

A diagnose laboratorial e feita pelo exame micologi- 
co, exame direto do material de lesao, que e colocado em 
KOH a 10%, demonstrando hifas escuras e corpos arre- 
dondados (a cultura e imprescindfvel para a identificagao 
do fungo); e pelo exame histopatologico, em que se en- 
contra infiltrado inflamatorio envolvendo area de absces¬ 
so no interior, na qual se observam hifas septadas, pig- 
mentadas e esporos, que lembram corpos fumagoides. 

Tratamento 

Primeiro, das condigoes gerais ou da imunodepressao, 
se necessario. Exerese da lesao quando possfvel. Itracona¬ 
zol ou anfotericina B ou flucitosina podem ser indicados. 

ESPOROTRICOSE 

Micose profunda, frequente em nosso meio, de evo- 
lugao subaguda ou cronica, causada pelo Sporothrix 
schenckii, introduzido no organismo humano por inocu- 
lagao direta na pele ou, eventualmente, nas mucosas. 
Vive saprofiticamente na natureza e a inoculagao ocorre 
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por ferimento com material contaminado, particularmen- 
te palhas ou espinhos. Mordeduras de animais e picadas 
de insetos podem veicular a doenga, atuando os animais, 
nesses casos, apenas como transportadores do esporo- 
trico. A infecgao tern distribuigao universal, sendo rara 
nas regioes frias e mais comum nas tropicais e subtropi¬ 
cal. E encontrada em areas urbanas e rurais. Bastante 
frequente, ha alguns anos, a incidencia da esporotricose 
vem decrescendo em nosso meio sem causa esclarecida. 

Alem do homem, o S. schenckii infecta animais, 
como gatos, cachorros, equideos e roedores. Os felinos, 
entre os animais, sao os mais comuns vetores da esporo¬ 
tricose, pois tern maior facilidade de infecgao, eventual- 
mente fatal, por deficiency imunitaria. 

Manifestaqoes clmicas 

Infecgao proteiforme, apresenta multiplas lesoes 
cutaneas e, excepcionalmente, afeta outros orgaos. Na 
maioria das vezes, localiza-se nos membros superiores 
ou face e, com menos frequencia, nos membros inferio- 
res, sendo rara no tronco. Excepcionalmente, e dissemi- 
nada na pele ou afeta outros orgaos. 

Podem ser distinguidas as seguintes formas clfnicas: 

1. Cutaneas - cutaneo-linfatica; cutanea localizada; e 
cutanea disseminada. 

2. Extracutaneas. 

Formas cutaneas 
Cutaneo-linfatica 

E a forma mais comum com lesao papulonodular, as 
vezes, ulcerada no ponto de inoculagao (cancro esporo- 
tricotico) (Figura 36.18). A partir desse ponto, surge urn 
cordao de linfangite, ao longo do qual se encontram no- 
dulos ou gomas, que se podem ulcerar, com o aspecto 
comparavel a urn rosario (Figura 36.18). Em geral, nao ha 
infartamento de linfonodos regionais. A lesao inicial em 
adultos e mais frequente nas extremidades, enquanto, 
em criangas, e na face, eventualmente ocorrendo na mu¬ 
cosa oral ou ocular. 

Cutanea localizada 

Apresenta varios tipos de lesoes: 

■ Papulonodular - lesao ou lesoes recobertas por es- 
camocrostas, formando, eventualmente, placa, ou 
com localizagao folicular, lembrando acne ou furun- 
culo. Nao ha linfangite e, eventualmente, ocorre dis- 
creto enfartamento de linfonodos (Figura 36.19). 

■ Ulcerosa - ulceragao unica ou multipla, com bordas 
irregulares e tamanhos diversos. As vezes, na perife- 



Figura 36.18 Esporotricose. Forma cutaneo-linfatica. 
Cancro esporotricotico e lesoes linfangiticas 
eritematonodulares. 



Figura 36.19 Esporotricose. Forma papulonodular. 
Lesoes nodulares furunculoides na face. 



Figura 36.20 Esporotricose. Forma ulcerosa. Lesoes 
ulcerosas recobertas de crostas com lesoes nodulo- 
gomosas satelites. 


ria da ulceragao, encontram-se gomas. E possfvel 
haver discreta linfangite (Figura 36.20). 

■ Verrucosa - placa verrucosa, habitualmente unica, 
com forma e tamanhos variaveis; as vezes, com cen- 
tro cicatricial. Nao ha linfangite. Pela expressao, ha 
gotejamento de pus. Constitui uma das etiologias da 
sfndrome LECT (lesoes verrucosas encontradas na 
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Leishmaniose, Esporotricose, Cromomicose e Tu- 
berculose) (Figura 36.21). 

Cutanea disseminada 

Rara, caracteriza-se por lesoes cutaneas nodulares 
ou gomosas disseminadas, que se podem ulcerar. Resul- 
ta de disseminagao hematogenica do parasita, por queda 



Figura 36.21 Esporotricose. Forma verrucosa. Placa 
verrucosa irregular com centro cicatricial na regiao do 
tornozelo. 


da imunidade. Atualmente, uma das causas e a imunode- 
pressao pela infecgao por HIV (Figuras 36.22 e 36.23). 

Formas extracutaneas 

Sao raras. Tern sido descritas localizagoes osseas, 
pulmonares, testiculares, articulares, nervosas e nas mu¬ 
cosas ocular, oral, nasal, faringea, laringea e outras. Po¬ 
dem ocorrer em virtude da ingestao ou inalagao do parasi¬ 
ta ou estar associadas com a forma cutanea disseminada e 
com a imunodepressao (Figura 36.24). 

Diagnose 

A forma cutaneo-linfatica, pelo aspecto em rosario, e 
muito caracterfstica. A forma cutanea localizada deve ser 
diferenciada da sffilis, da tuberculose e de doengas com 
lesoes nodulo-gomosas ou ulcerosas. 

A diagnose laboratorial da esporotricose e feita por: 

■ Cultura em agar Sabouraud - em 3 a 5 dias, em tem- 
peratura ambiente, surgem colonias castanho-ne- 
gras caracterfsticas. 




Figura 36.22 Esporotricose. Forma cutanea 
disseminada. Lesoes papulosas, nodulares e nodulo- 
gomosas disseminadas no tronco. 


Figura 36.23 Esporotricose. Forma cutanea 
disseminada. Placas infiltradas naface, do mesmo 
paciente da Figura 36.22. 
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Figura 36.24 Esporotricose disseminada com lesao 
extracutanea. Lesoes oculares destrutivas. 


■ Exame direto-m preparagoes de KOH, o fungo nao 
pode ser reconhecido. 0 esfregago, corado pelo 
Gram, pode mostrar corpusculos ovais ou “em cha- 
ruto”, gram-positivos. A coloragao pelo PAS ou Go- 
mori e superior. Entretanto, a melhor tecnica e com 
anticorpos fluorescentes, devendo-se, preferencial- 
mente, incubar o esfregago a 37°C por 12 horas. 

■ Exame histopatologico - e, muitas vezes, sugestivo, 
com granulomas apresentando area de supuragao 
central e reagao histiocitaria epitelioide e plasmoci- 
taria em redor. Organismos podem ser identificados 
pelo PAS, Gomori ou por tecnica de imunoperoxida- 
se ou ferro coloidal. No preparado histologico, cora¬ 
do pela hematoxilina-eosina, pode ser encontrado o 
chamado corpo asteroide, que e urn elemento fungi- 
co envolto por material eosinofilo. Nao e urn achado 
espectfico, mas observado tambem em torno de 
bacterias, parasitas e corpos estranhos. Decorre de 
deposito de protetnas em redor do elemento respon- 
savel por uma reagao anttgeno-anticorpo. 

■ Teste da esporotnquina -emprega-se anttgeno obti- 
do de cultura leveduriforme ou com polissacartdeo 


do esporotrico, com leitura apos 48 horas. E uma 
reagao muito senstvel, porem pouco espectfica, fre- 
quentemente positiva em indivtduos normais. Pode 
ser negativa em formas disseminadas ou extracuta- 
neas. Entretanto, e util para a exclusao da esporotri¬ 
cose na diagnose diferencial com outras lesoes 
cutaneas. 0 teste da esporotriquina continua positi- 
vo apos a cura da infecgao. A positividade em indivt¬ 
duos normais poderia indicar, alem da inespeficida- 
de, uma infecgao pregressa e, consequentemente, a 
existence de uma esporotricose-infecgao. 

Tratamento 

■ lodo - droga espectfica na terapia da esporotricose; 
administrada VO como iodeto de potassio, inician- 
do-se com 0,5 a 1 g/dia, no adulto, e aumentando-se 
gradualmente ate atingir 4 a 6 g. Em criangas, dose 
menor, metade ou urn tergo da dose do adulto. A 
dose maxima e determinada pela tolerancia. Com o 
aumento da dose, acentua-se o gosto metalico 
amargo do iodo eliminado pela saliva e surge expec- 
toragao e rinite. De acordo com a intensidade dessas 
manifestagoes, administra-se a dosagem toleravel, 
que deve ser mantida por duas semanas apos a cica- 
trizagao das lesoes. 


■ Iodeto de potassio - pode ser prescrito em capsulas 
ou naseguinte formula: 


Iodeto de potassio 

20 g 

Agua destilada (quantidade suficiente 
para -q.s.p.) 

20 mL 


Cada dez gotas dessa solugao contem 0,5 g de iode¬ 
to de potassio. E conveniente administrar o medicamento 
em agua agucarada, leite ou suco de laranja. Se ocorrer 
intolerance gastrica ao iodo, empregar iodeto de sodio 
via intravenosa, na dose de 1 a 2 g/dia. 

Em doentes com idiossincrasia, intolerance ou re¬ 
sistance ao iodo, e indicado o itraconazol na dosagem 
de 100 a 200 mg/dia, por 90 a 180 dias. Em formas dis¬ 
seminadas ou sistemicas, e indicada a anfotericina B, 
com a tecnica e as dosagens referidas para a paracocci- 
doidomicose. Outras drogas de uso eventual sao fluco- 
nazol, fluocitosina e sulfas (sulfametoxazol-trimetopina). 
Ha references sobre o uso do calor ou da vacinoterapia 
(aplicagao intradermica de esporotriquina a cada dez 
dias) com resultados favoraveis. Nao ha indicagao de te¬ 
rapia topica, exceto nas lesoes ulceradas, quando antis- 
septicos podem ser usados. 
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MICETOMAS E BOTRIOMICOSE 
(ACTINOMICETOMAS E 
EUMICETOMAS) 

Constituem o grupo das chamadas infecgoes granu- 
lares que, alem do aspecto clinico, tern, como denomina- 
dor comum, a presenga de graos ou de granulos na se¬ 
cregao que flui das lesoes fistulosas ou ulceradas. 

■ Micetomas - infecgoes cronicas da pele e do tecido 
celular subcutaneo, nao raramente, comprometendo 
estruturas mais profundas como os ossos ou outros 
orgaos, causadas por bacterias (actinomicetomas) 
ou fungos (eumicetomas), caracterizadas por lesoes 
tumoriformes, fistulosas, que drenam secregao se- 
ropurulenta ou sero-pio-sanguinolenta e graos ou 
granulos parasitarios. 

■ Botriomicoses - infecgoes clinicamente similares 
causadas por outros generos de bacterias. 

A inclusao dos micetomas causados por bacterias e da 
botriomicose neste capttulo sobre micoses profundas e fei- 
ta nao apenas por tradigao, mas, fundamentalmente, pelas 
semelhangas dos quadros clfnico-patologicos, de ima- 
gens, evolutivos e localizagoes das lesoes. A etiologia dos 
micetomas e botriomicose e apresentada na Tabela 36.2. 

0 actinomicetoma (bacterias) endogeno ou actino- 
micose endogena ( A . israelii) tern distribuigao universal, 
enquanto o actinomicetoma exogeno ou nocardiose e os 
eumicetomas ou maduromicose (fungos) predominam 
nas regioes tropicais e subtropicais de clima quente e 
umido, ou nas deserticas, com clima quente e seco. A 
infecgao acomete, com frequencia, o homem adulto, que 

Tabela 36.2 Etiologia dos micetomas e botriomicose 

1. Actinomicetomas (bacterias) 

Actinomicose endogena - actinomicetos anaerobios 

(Actinomyces israelii, A. viscosus, A. odontolyticus, 

Arachnia propionica) 

Actinomicose exogena (nocardiose) 

Actinomicetos aerobios dos generos Actinomadura, 

Nocardia e Streptomyces 

2. Eumicetomas (fungos) 

Maduromicose - origem exogena causada por fungos 

aerobios devarios generos 

PetrelIidium, Acremonium, Madurella, Leptospheriae outros 

3. Botriomicose (bacteriose granular, actinofitose) 

Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, 

Escherichia coli, Proteus sp e outras bacterias 


trabalha no meio rural. 0 solo e os vegetais sao as fontes 
de infecgao de nocardiose e maduromicose. 

Micetomas 

Actinomicetoma endogeno 
ou actinomicose 

Doenga infecciosa cronica, granulomatosa e supura- 
tiva, com fistulas, causada, principalmente, por Actinomyces 
israelii, e, raramente, por Arachnia propionica, A. naeslundii 
e outros actinomicetos. Sao bacterias anaerobias, gram- 
-positivas, eventualmente saprofitas da boca ou presentes 
nas criptas amigdalianas, em dentes normais e nas caries 
dentarias. 0 quadro classico compreende tres formas 
principais: cervicofacial; toracica; e abdominal. 

Forma cervicofacial 

Os germes penetram na intimidade dos tecidos pela 
mucosa, apos extragoes ou traumatismos dentarios, 
amigdalectomias, fraturas de mandtbula ou outras inju- 
rias. Apos uma ou duas semanas, surge, no angulo da 
mandtbula, edema dos tecidos moles e, em seguida, tu- 
moragao irregular, dura, de consistencia lenhosa e erite- 
mato-violacea, que se estende as regioes vizinhas. Ha 
formagao de abscessos, fistulas multiplas e secregao 
seropurulenta com graos. 0 trismo e frequente e nao ha 
adenomegalia regional, o que permite estabelecer a diag¬ 
nose diferencial com tuberculose e paracoccidioidomi- 
cose. Lesoes osseas que podem ocorrer tardiamente sao 
de periostite, osteomielite e pseudocistos (Figura 36.25). 

Forma toracica 

A infecgao pulmonar pode-se originar por aspiragao 
da bacteria ou por embolizagao, a partir de toco cervical. 
0 quadro inicial e o de uma infecgao subaguda com febre 



Figura 36.25 Actinomicose endogena. Forma 
cervicofacial. Placa eritematosa com fibrose e fistulas na 
regiao cervicofacial. 
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irregular, tosse, expectoragao e dispneia. Surgem indu- 
ragao da parede toracica, derrame pleural e/ou drenagem 
transparietal por meio de fistulas por onde flui secregao 
seropurulenta com os tipicos graos (Figura 36.26). 

Forma abdominal 

Resulta de deglutigao do agente, metastase ou con- 
tiguidade a partir de foco toracico, embora seja mais co¬ 
mum a propagagao da doenga do abdome para o torax. 
Forma-se tumoragao inflamatoria, palpavel e dolorosa, 
com posterior aparecimento de fistulas na parede abdo¬ 
minal. Nos casos sem fistulas, sao necessarios exames 
minuciosos para esclarecimento. 

A actinomicose do aparelho genital feminino, corre- 
lacionada ao uso de dispositivo intrauterino (DIU), seja 
de metal ou de polietileno, tern sido relatada entre as 
usuarias do produto. Como o A. israelii nao e habitante 
normal da flora genital, admite-se, como urn dos meca- 
nismos, a contaminagao da vagina a partir de foco intes¬ 
tinal. Os sintomas abrangem sangramentos, secregao 
vaginal de forte odor e dores no hipogastrio. 

A sintomatologia de qualquer das formas de actino¬ 
micose endogena e constitufda de febre, calafrios, sudo- 
rese, anorexia e perda de peso. Os graos sao esbranqui- 
gados ou branco-amarelados. 0 laboratory evidencia 
leucocitose, anemia e VFHS elevada. 

Actinomicetoma exogeno 
ou nocardiose 

E produzida por actinomicetos aerobios (bacterias) 
que vivem no solo e nos vegetais. 0 homem adquire a 
doenga por implantagao traumatica. As principals espe- 
cies causadoras sao Nocardia brasiliensis (80 a 90%), N. 
asteroides, N. caviae, Actinomaduramadurae, A. pelletieri 
e Streptomyces somaliensis. 

No local do inoculo, surge lesao papulonodular 
que sofre amolecimento e fistuliza. Outros nodulos com 
igual evolugao acabam por constituir massa tumorifor- 
me inflamatoria e supurativa, que deforma a regiao ana- 
tomica afetada. Os graos presentes na secregao tern 
coloragao branco-amarelada [Nocardia), rosea ou ver- 
melha ( Actinomadura ) ou preta ( Streptomyces ). A loca- 
lizagao habitual das lesoes e nos membros inferiores, 
quase sempre unilateral, sendo menos frequente nos 
membros superiores, no torax e no abdome. Apos me- 
ses ou anos de evolugao, pode haver invasao aos os- 
sos, o que determinara periostite, osteite e osteolise, 
alem de comprometimento dos musculos, tendoes e li- 
gamentos (Figura 36.27). 



Figura 36.26 Actinomicose endogena. Forma 
toracica. Multiplas lesoes fistulosas na face posterior do 
tronco, de localizagao unilateral, correspondentes a 
exteriorizagao do processo pulmonar. 



Figura 36.27 Nocardiose. Inumeras lesoes fistulosas 
na regiao do joelho. 


Eumicetoma (maduromicose) 

Causada por diversos fungos, entre os quais Petrielli- 
dium boydii ou Scedosporium apiospermum, varias espe- 
cies de Acremonium ( Cephalosporium ), Madurella, Pyre- 
nochaeta, Exophialae outras. As manifestagoes clinicas e 
a evolugao sao similares as da nocardiose, entretanto al- 
gumas diferengas clinicas podem ser estabelecidas entre 
os dois processos: a nocardiose e mais inflamatoria e su¬ 
purativa, com secregao mais abundante; enquanto na ma¬ 
duromicose, predomina a fibrose, com supuragao e secre¬ 
gao de pouca intensidade (Figuras 36.28 e 36.29). 

Diagnose clfnica 

Os actinomicetomas e eumicetomas devem ser dife- 
renciados de lesoes da tuberculose, outras micoses pro¬ 
fundas, botriomicose, sffilis, osteomielite, abscessos e 
neoplasias. 
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Figura 36.28 Micetoma actinomicotico. Tumefagao 
do pe e grande quantidade de fistulas. 



Figura 36.29 Micetoma maduromicotico. Maior 
fibrose, menor numero de fistulas e menos secregao. 


Diagnose por imagem 

A ultrassonografia, a radiologia, a cintilografia ossea 
e a ressonancia magnetica permitem o reconhecimento 
da extensao e da profundidade da infecgao. 

Diagnose laboratorial 

Exame micologico do material procedente de fistu¬ 
las, lesoes fechadas e secregoes. Compreende o direto e 
a cultura em meios aerobios e anaerobios. 

■ Exame direto - presenga de graos parasitarios no 
material procedente de fistulas, lesoes fechadas e 
secregoes. Os graos presentes na secregao tern co¬ 
res diversas consoante a etiologia. 

■ Cultura - os agentes da actinomicose endogena ne- 
cessitam de cultivo em anaerobiose, enquanto os da 
nocardiose e eumicetomas podem ser cultivados em 
meios de cultura com agar Sabouraud e outros, pos- 
sibilitando a identificagao do agente. 

■ Exame histopatologico - os cortes histologicos cora- 
dos pela rotina (H-E) mostram microabscessos, teci- 


do de granulagao, areas de fibrose e graos. Na nocar¬ 
diose, estes tern massa central basoftlica e periferia 
eosinoftlica, com clavas radiais. Nos eumicetomas, os 
graos sao constitutdos por filamentos micelianos sep- 
tados com clamidosporos terminais e intercalares, 
podendo ser corados pelo PAS ou Gomori. 

Tratamento 

Deve ser feito consoante ao agente etiologico, ao lo¬ 
cal da lesao, ao grau de invasao dos tecidos e a sensibi- 
lidade as drogas. 

■ Actinomicose endogena - a droga mais eficaz e a 
penicilina G, na dose diaria de 10 a 20 milhoes de 
unidades, via parenteral, por 1 a 2 meses. Outros 
antibioticos recomendados sao ampicilina, tetraci- 
clina, eritromicina, todos na dose de 2 a 3 g/dia. 
Clindamicina, rifampicina e cefalosporinas podem 
ser eficazes. 

■ Nocardiose - diamino-difenil-sulfona (DDS) em do¬ 
ses de 100 a 300 mg/dia, durante 6 a 24 meses; sul- 
fametoxol (800 mg) com trimetoprima (160 mg), 
dois por dia. A associagao desses dois produtos ao 
DDS representa urn tratamento eficiente e bem tole- 
rado, podendo ser ministrado por meses ou anos. 
Sulfametoxol-trimetoprima e amicacina (500 mg, 
intramuscular a cada 12 horas) tres semanas por 
dois de descanso, em urn total de tres series, e rela- 
tado com bons resultados. Outros esquemas in- 
cluem: rifampicina (600 mg/dia) e a associagao 
amoxicilina (500 mg) e acido clavulanico (125 mg), 
tres comprimidos por dia, seis meses. 

■ Eumicetomas - a terapia espectfica e, em geral, insa- 
tisfatoria. Emprega-se itraconazol 200 a 400 mg/dia, 
VO, por varios meses. Anfotericina B nas doses usa- 
das na paracoccidioidomicose, tres vezes por semana 
pode ser experimentada. O iodeto de potassio, na do- 
sagem de 1 a 2 g/dia e outra alternativa. Quando hou- 
ver inflamagao secundaria, antibioticos ou sulfas sao 
indicados eventualmente associados com corticoide. 

■ Cirurgia - em formas localizadas, a cirurgia e indicada 
e, eventualmente, pode constituir a unica solugao. 

Botriomicose 

A botriomicose, actinofitose estafilococica, pseu- 
domicose bacteriana ou bacteriose granular, e caracteri- 
zada por tumoragao fistulosa que elimina pus. Graos ou 
granulos branco-amarelados sao encontrados no pus 
ou nos tocos supurativos. A bacteria mais frequente- 
mente encontrada e o Staphylococcus aureus\ outros 
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germes tambem achados sao Pseudomonas aeruginosa, 
Escherichia coli, Streptococcus sp, Proteus e bacteroi- 
des. Esses microrganismos, tern, em geral, baixa viru- 
lencia. Complicagao comum na castragao de cavalos, a 
botriomicose afeta animais, gado bovino, carneiro e cao. 
E relativamente rara no homem e, em geral, confundida 
com micetoma. 

0 quadro cutaneo ocorre principalmente em areas 
expostas. As lesoes tern varios aspectos como tumora- 
goes com fistulas, ulceragoes infiltradas ou vegetantes 
(Figura 36.30) e formagoes ctsticas. Alem da pele e do 
subcutaneo por continuidade, pode ocorrer comprometi- 
mento de tecidos subjacentes como musculos, tendoes e 
ossos. Ha uma forma visceral que se localiza no ffgado, 
nos pulmoes, no coragao ou nos outros orgaos. Em 
criangas com doenga fibrocfstica, a molestia foi descrita 
noaparelho respiratorio. 

Na patogenia da infecgao, ha dois fatores atuantes: a 
baixa virulencia do microrganismo; e a anormalidade 
imunologica do hospedeiro. A penetragao na pele ocorre 
geralmente apos traumas ou ferimentos com ossos, es- 
pinhas e outras noxas. Na forma visceral, a penetragao 
ocorre principalmente por inalagao ou ingestao. 

0 tratamento e feito consoante ao microrganismo 
encontrado e a sensibilidade aos antibioticos e sulfamt- 
dicos. Eventualmente, cirurgia pode ser indicada. 


HISTOPLASMOSE 

A histoplasmose, doenga de Darling, e infecgao por 
levedura dimorfica, Histoplasma capsulatum, endemico 
nas Americas, raro na Europa, que habita saprofitica- 
mente a terra e excrementos de passaros. 

A infecgao e adquirida por inalagao e constitui a his¬ 
toplasmose primaria, caracterizada pela infecgao pulmo- 
nar. Esta pode ser assintomatica ou ter quadro cltnico 
variavel, agudo, febril, pneumonico. Histoplasmose gra¬ 
ve, fulminante, pode ocorrer em criangas. 0 quadro cuta¬ 
neo, nessa forma aguda, e o eritema nodoso. A forma 
aguda inicial pode regredir com cura, permanecer latente 
ou evoluir para uma forma aguda progressiva ou cronica 
progressiva, com comprometimento de diversos orgaos, 
inclusive do sistema nervoso. 

A manifestagao tegumentar mais encontrada, nas 
formas progressivas, e uma ulceragao na mucosa oral, 
farfngea ou na lingua e, excepcionalmente, genital ou re- 
tal (Figura 36.31). Raramente, ocorrem, na pele, papulo- 
pustulas, abscessos, nodulos, fistulas, ulceragoes e le¬ 
soes verrucosas (Figura 36.32). 



Figura 36.30 Botriomicose. Extensa lesao de aspecto 
tumoral, vegetante e fistulosa na regiao plantar. 



Figura 36.31 Histoplasmose. Lesao mucosa. 
Ulceragao gengival de fundo granuloso fino. 



Figura 36.32 Histoplasmose. Lesao ulcerosa na 
borda palpebral. 
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Em doentes infectados pelo HIV, ha alta ocorrencia 
de histoplasmose e, alem das lesoes cutaneo-mucosas, 
podem ser encontradas papulas com depressao central, 
semelhantes as do molusco contagioso. 

Diagnose 

■ Diagnose clinica - a histoplasmose pode ser suspeita- 
da na presenga de urn quadro pulmonar agudo, febril, 
surgindo apos duas semanas de Lima eventual exposi- 
gao. Nas formas subagudas ou cronicas, a diagnose 
diferencial inclui a sifilis, a tuberculose, os carcinomas, 
a leishmaniose e a paracoccidioidomicose 

■ Pesquisa direta - nas lesoes cutaneas ou mucosas, 
encontram-se formagoes pequenas, intracelulares, le- 
veduriformes. A diagnose definitiva e feita pela cultura. 
A pesquisa direta pode tambem ser feita no escarro, na 
urina, no Ifquido cerebrospinal e, eventualmente, no 
sangue. A cultura e feita em agar Sabouraud, mostran- 
do colonias apos quatro semanas. 

■ Exame histopatologico - revela, pela hematoxilina- 
-eosina, organismos intracelulares que sao corados 
pelo Gram e Giemsa, semelhantes aos da leishma¬ 
niose e da donovanose. Podem ser facilmente dife- 
renciados, pois se coram pelo PAS ou Gomori. 

■ Radiologia pulmonar - revela alteragoes nos pul- 
moes, que podem ser sugestivas de histoplasmose 
e, havendo lesao em atividade, o exame micologico 
direto e a cultura do escarro sao indicados. 

■ Sorologia - a pesquisa de anticorpos totais pela 
contraimunoeletroforese pode ser feita com o meto- 
do ELISA ePCR. 

■ Teste intradermico com histoplasmina - e util do 
ponto de vista epidemiologico, mas nao tern utilida- 
de para a diagnose em area endemica. 

Tratamento 

0 tratamento inicial e com anfotericina B que deve 
ser continuada com o uso de itraconazol por semanas ou 
meses. Na meningite, anfotericina B lipossomal e, em 
seguida, fluconazol sao indicados. References recentes 
sao de urn novo imidazolico, o posaconazol, e a possibi- 
lidade do uso de itraconazol via intravenosa. 

CRIPTOCOCOSE 

A criptococose ou torulose e causada pelo Cryptococcus 
neoformans, levedura gemulante encapsulada de distribui- 
gao universal. Encontra-se em passaros cujos dejetos dis- 
seminam a levedura. A infecgao primaria, em indivfduos 
sadios, e possfvel, porem, rara. 


A infecgao se da por inalagao, ocorre em qualquer 
idade, contudo e mais frequente em adultos com doen- 
gas sistemicas, como lupus eritematoso sistemico, linfo- 
mas, imunodepressao infecciosa ou iatrogenica. A lesao 
inicial e pulmonar e, por disseminagao hematogenica, 
atinge outros orgaos, com predilegao pelo sistema ner- 
voso central. 

Manifestaqoes clmicas 

Nao ha nenhum sintoma cutaneo caracterfstico na 
criptococose. Em pacientes imunodeprimidos, lesoes de 
paniculite, equimoses, acneiformes, ulcerativas e abs- 
cessos podem ser causados pela levedura. Em doentes 
de Aids, pode simular celulite bacteriana ou papula-no- 
dulo de molusco contagioso (Figura 36.33). 

Diagnose 

A diagnose diferencial e feita com inumeras afec- 
goes, devendo-se ter em conta a imunodepressao. Quan- 
do lesao cutanea for associada com meningite, em doen- 
te imunodeprimido, ha forte indfcio de criptococose. 

A demonstragao de organismos leveduriformes, ge- 
mulantes, de paredes espessas em exame direto de es- 
fregago ou secregao permite a diagnose. 

Histopatologia 

No exame histopatologico, ha dois tipos de reagoes. 
Uma do tipo gelatinoso, com numerosos organismos, e 
outra do tipo granulomatoso, com menor numero de pa- 
rasitas. A cultura permite, em caso de duvida, uma con- 
clusao definitiva. 

Tratamento 

A indicagao eletiva e a anfotericina B intravenosa e 
flucitosina oral na dose indicada para cromomicose. Dos 
imidazolicos, a indicagao e o fluconazol (200 a 400 mg/dia) 



Figura 36.33 Criptococose. Lesao de paniculite 
ulcerada. 


Micoses Profundas | 377 


que penetra no sistema nervoso central, mesmo na au- 
sencia de manifestagoes clinicas, considerando a predi- 
legao da levedura pelo sistema nervoso central. Em do- 
entes com formas graves e resistentes de 
comprometimento do sistema nervoso, pode ser indica- 
da a aplicagao intratecal da anfotericina B. A prognose da 
criptococose em doentes imunocomprometidos, como 
lupus eritematoso, linfoma, Aids e imunodepressao ia- 
trogenica e grave, podendo evoluir para exito letal. 

RINOSPORIDIOSE 

Infecgao cronica granulomatosa, causada pelo Rhi- 
nosporidium seeded , das mucosas do nariz, dos olhos, 
das orelhas, da faringe, da laringe e, excepcionalmente, 
da vagina, do penis ou da pele. Caracteriza-se por lesoes 
vegetantes, sesseis ou polipos pediculados. 0 microrga- 
nismo nunca foi cultivado e ha ainda duvidas sobre a sua 
natureza fungica, sendo, alias, ate classificado como alga. 
Nao ha transmissao inter-humana, a doenga encontrada 
no gado e em equideos. Encontrado principalmente nas 
populagoes sob condigoes sanitarias precarias, o parasi- 
ta vive no solo ou em aguas estagnadas e atinge o ho- 
mem por poeira ou por contato com agua contaminada. 
Ocorre em qualquer idade, com maior frequencia no sexo 
masculino. 

No Brasil, mais de 50% dos casos sao do Nordes- 
te, porem ocorrencias esporadicas foram reportadas 
em outras regioes. 

Manifestagoes clmicas 

Caracteriza-se pela presenga de vegetagoes sesseis 
ou polipoides na cavidade nasal ou na orofaringe, geral- 
mente unilateral, com superficie irregular, avermelhada, 
com pontos brancos e que sangra com facilidade. 0 do- 
ente procura a consulta medica com queixa de obstrugao 
nasal, rinorreia ou epistaxes. A localizagao nasal repre- 
senta cerca de 70% dos casos; a segunda regiao em fre¬ 
quencia e o globo ocular; e as outras regioes de eventual 



Figura 36.34 Rinosporidiose. Lesoes na cavidade nasal. 


localizagao sao faringe, laringe, bronquios, esofago, ge¬ 
nitalia ena pele. 

A evolugao e cronica, podendo as lesoes se exterio- 
rizar, tendo sido relatados casos com ate 35 anos de evo¬ 
lugao (Figura 36.34). 

Diagnose 

Na diagnose diferencial, o quadro pode ser confun- 
dido com neoplasias ou doengas granulomatosas. A 
diagnose laboratorial pode ser feita no exame direto pelo 
encontro de esporangios no interior do qual se encon- 
tram o esporo. 

Histopatologia 

Revela infiltrado granulomatoso com os esporangios. 

Tratamento 

Exerese com eletrocoagulagao e a melhor conduta. 
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LEISHMANIOSES 


As leishmanioses, mais corretamente leishmania¬ 
ses, sao infecgoes cronicas, nao contagiosas, causadas 
por diversas especies de protozoarios do genero Leish- 
mania e transmitidas de animais infectados para o ho- 
mem por femeas de flebotomineos. Constituem proble- 
ma de saude publica global em expansao na maioria dos 
paises atingidos, inclusive no Brasil. 

Podem-se distinguir as seguintes formas de 
leishmanioses: 

1. Leishmanioses tegumentares - tegumentar orien¬ 
tal; tegumentar americana; e tegumentar difusa. 

2. Leishmanioses viscerais - visceral indiana ou 
calazar; mediterranea ou infantil; visceral neotropi¬ 
cal ou americana; visceral meridional asiatica; e vis¬ 
ceral sudanesa. 

Existem no Brasil a tegumentar americana, a tegu¬ 
mentar difusa e a visceral neotropical ou americana. 

As leishmanias apresentam duas formas no seu de- 
senvolvimento. No homem e em animais parasitados, 
sao organismos ovoides ou arredondados, com 2 a 4 mm 
de diametro, sem flagelo (formas amastigotas), com nu- 
cleo e cinetoplasto, encontrados nos infiltrados inflama- 
torios no interior dos macrofagos. Em vetores e culturas, 
sao organismos flagelados (formas promastigotas) mo- 
veis, com tamanhos variaveis, exibindo nucleo, cineto¬ 
plasto, blefaroplastoe flagelo. 

A transmissao da leishmaniose e feita por mosquitos 
flebotomineos classificados em dois generos - Lutzomya e 
Psychodopygus, conhecidos no Brasil por birigui, mosqui- 
to-palha ou tatuquira. Esses insetos, ao sugarem animais 
infectados, ingerem os parasitas. Na Amazonia, os princi¬ 
pals reservatorios sao animais e mamtferos silvestres 
como roedores, marsupiais (gamba) e mamtferos desden- 


tados, como o tamandua e a preguiga. Tambem sao reser¬ 
vatorios o macaco, a preguiga, o quati e o tatu. Em outras 
regioes do pats, sao tambem reservatorios animais do- 
mesticos infectados, como caes, cavalos e muares. E pos- 
stvel que o homem infectado possa ser fonte de infecgao. 

No Brasil, sao reconhecidas seis especies de leish¬ 
manias: L. (V) braziliensis , L. (V) guuyanensis, L. (V) lain- 
soni, L. (V) shawi, L. (V) naiffi e L. (L) amazonensis. 

As formas amastigotas sao ingeridas pelos fleboto- 
mos de animais infectados, que, em alguns dias, evo- 
luem no tubo digestivo para formas promastigotas. Ao se 
nutrir de sangue, a femea do flebotomtneo inocula, no 
homem, as formas promastigotas infectantes. Essas for¬ 
mas promastigotas sao interiorizadas pelos macrofagos 
da pele e transformam-se rapidamente em amastigotas. 

LEISHMANIOSES TEGUMENTARES 

Leishmaniose tegumentar 
americana 

Ocorre em todos os paises latino-americanos, do Me¬ 
xico a Argentina, exceto no Chile e no Uruguai; relatada, 
eventualmente, no sul dos Estados Unidos (Texas). A for¬ 
ma mais frequente e causada pela L. (V) braziliensis , pro- 
duz lesoes cutaneas e mucosas, designa-se leishmaniose 
cutaneo-mucosa e, entre leigos, ulcera de Bauru ou “ferida 
brava”. No Brasil, a leishmaniose cutaneo-mucosa ocorre 
em surtos epidemicos em regioes que estao sendo povoa- 
das, quando, pela derrubada de matas, o homem penetra 
na biocenose do meio ambiente, e a infecgao se origina de 
animais silvestres. A doenga e tambem reportada em torno 
de habitagoes, situagao em que animais domesticos e roe- 
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dores podem ser reservatorios dos parasitas. A leishma- 
niose pela L. (V) guyanensis, que ocorre na Amazonia, e 
mais benigna, raramente causando lesao mucosa. 

As formas clinicas da leishmaniose tegumentar 
americana constituem espectro no qual, em urn polo, es- 
tao as formas cutanea ulcerada e a mucosa, grupo com 
forte resposta imunecelular; e, no outro, esta a leishma¬ 
niose cutanea difusa, com ausencia da imunidade celu- 
lar, multiplas lesoes e grande numero de parasitas. Os 
fatores que determinam a posigao no espectro dependem 
do perfil genetico, da resposta imune do hospedeiro e da 
especie e cepa da leishmania. 

Manifesta<goes clmicas 

As lesoes cutaneas sao similares nas varias formas de 
leishmanioses tegumentares. Dessa maneira, sera descri- 
to o quadro da leishmaniose cutaneo-mucosa. Apos urn 
pertodo de incubagao de 1 a 4 semanas, surge a lesao ini- 
cial, constitutda por papula eritematosa, unica ou multipla, 
localizada geralmente na regiao exposta do tegumento, 
que corresponde ao ponto de inoculagao. Nessa etapa, ha, 
com relativa frequencia, adenopatia regional e linfangite. 
Evoluindo, as lesoes assumem aspecto papulovesiculoso, 
papulopustuloso e papulocrostoso e, finalmente, formam 
ulceras (Figura 37.1). Essas ulceras apresentam contornos 
circulares, bordas altas e infiltradas, em moldura de qua- 



Figura 37.2 Leishmaniose tegumentar americana. 
Ulcera ttpica. Lesao ulcerada de bordas infiltradas em 
moldura e fundo granuloso grosseiro. 


dro, fundo com granulagoes grosseiras, cor vermelho-vi- 
vo, podendo estar recobertas por exsudato seroso ou se- 
ropurulento (Figuras 37.2 e 37.3). No mesmo doente, 
podem ocorrer lesoes em varias fases evolutivas, eventu- 
almente surgindo lesoes-satelite (satelitose). A lesao pode 
evoluir para cicatrizagao espontanea ou dar origem a pla- 
cas vegetantes-verrucosas (Figura 37.4) ou sarcoideas, 
infiltradas (Figura 37.5). 



Figura 37.1 Leishmaniose tegumentar americana. 
Lesoes iniciais, papulosas, papulocrostosas, nodulo- 
crostosas e ulcero-crostosas. 



Figura 37.3 Leishmaniose tegumentar americana. 
Ulcera leishmaniotica ttpica no pe, com bordas 
emolduradas e fundo granuloso. 
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As lesoes mucosas podem aparecer precocemente, 
porem geralmente surgem um ou dois anos apos o ini- 
cio da infecgao e decorrem, quase sempre, da dissemi- 
nagao hematogenica. Ha, primeiro, eritema e discreta 
infiltragao no septo nasal; depois, segue-se processo 
ulcerativo, que se desenvolve, acometendo a mucosa 
das faces laterals das asas do nariz e elementos contf- 
guos. Ocorrendo destruigao do septo, o nariz tomba 
para a frente, constituindo o chamado “nariz de anta” 
ou tapir. Na area adjacente, ha edema e eritema e, pela 
inflamagao secundaria, hipertrofia nasal lembrando ri- 
nofima. 0 quadro, frequentemente, envolve o labio su¬ 
perior e inferior, o palato, as gengivas, a lingua, a farin- 
ge e a laringe. Na cavidade oral, especialmente no 
palato, as lesoes sao ulcerovegetantes com granula- 
goes grosseiras, as vezes separadas por sulcos, que 



Figura 37.4 Leishmaniose tegumentar americana. 
Placa infiltrada verrucosa e ulcerada. 



Figura 37.5 Leishmaniose tegumentar americana. 
Lesao de tipo sarcoideo constitutda por placa papulosa 
infiltrada. 


podem se entrecruzar formando a chamada “cruz da 
espundia” ou cruz de Escomel. A evolugao da doenga e 
a infecgao secundaria podem atingir a estrutura cartila- 
ginosa do nariz e comprometer ossos da face, produ- 
zindo quadros destrutivos do macigo centro-facial. Ex- 
cepcionalmente, alguns casos graves podem evoluir 
para obito pela obstrugao das vias aereas superiores. 
As leishmanias podem localizar-se nas orelhas exter- 
nas, causando perda tecidual (Figuras 37.6 a 37.8). 

A leishmaniose disseminada caracteriza-se por mul- 
tiplas lesoes acneoides, em pelo menos duas regioes 
corporais, podendo surgir sintomas gerais, como cala- 
frios, febre e mialgia durante o pertodo de disseminagao. 

0 quadro surge semanas apos a lesao inicial ulcera¬ 
da caractertstica. As lesoes aumentam em numero, po¬ 
dendo chegar a centenas, evoluindo para papulas, no- 
dulos e ulceragoes, que coexistem (Figura 37.9). 0 
comprometimento das mucosas ocorre em 30% dos 
doentes. Esta forma, descrita em imunodeprimidos, 
tambem e encontrada em doentes sem evidences de 
imunodepressao, provavelmente causada por cepas 
mais virulentas de L. (V) braziliensis. 



Figura 37.6 Leishmaniose tegumentar americana. 
Ulceragao, aumento de volume do nariz e area de 
eritema e infiltragao do labio superior. 
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Figura 37.7 Leishmaniose tegumentar americana. 
Lesoes ulcerovegetantes com destruigao do septo nasal 
e infiltragao do labio superior. 



Figura 37.8 Leishmaniose tegumentar americana. 
Extensas lesoes ulcerovegetantes naface. 

Diagnose diferencial 

A diagnose diferencial da leishmaniose cutaneo-mu- 
cosa inclui, em sua forma ulcerada, as ulceras de estase, 
tropical e da anemia falciforme; sifilis cutanea tardia e a 
fase tardia resultante de acidente com aranhas do genero 
Loxosceles. As lesoes mucosas devem ser distinguidas do 
granuloma mediofacial, rinoscleroma, sifilis cutanea tar¬ 
dia, carcinomas e perfuragao septal dos usuarios de co- 
caina. E importante a distingao em relagao a paracoccidio- 
idomicose, que apresenta urn granulado fino, com pontos 
hemorragicos (estomatite moriforme). 

Quando as lesoes cutaneas sao vegetantes verruco- 
sas, constituem uma das etiologias da sindrome LECT 
(Leishmaniose, Esporotricose, Cromomicose e Tubercu- 
lose), situagao em que exames complementares passam 
a ser necessarios para o esclarecimento da diagnose. 

0 inquerito epidemiologico e muito importante. A 
historia clinica e a existencia de cicatrizes de lesoes cuta¬ 
neas auxiliam na diagnose de lesoes isoladas em muco¬ 
sas (Figura 37.10). 



Figura 37.9 Leishmaniose disseminada. Multiplas 
papulas eritematosas com centro ulcerado na face. 



Figura 37.10 Leishmaniose tegumentar americana. 
Cicatriz apergaminhada atrofica. 
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Diagnose laboratorial 

■ Exame de esfregago - deve ser corado pelo Leishman 
ou Giemsa, sendo quase sempre positivo em lesoes 
recentes e raramente positivo em lesoes tardias. 

■ Exame histopatologico - exibe um granuloma linfo- 
-histioplasmocitario, com areas ou faixas de celulas 
epitelioides, que sao os centros claros ou clareiras. 
Ha, em geral, grande numero de plasmocitos que 
constituem pista para a diagnose histologica. Em for¬ 
mas recentes, leishmanias podem ser encontradas 
pela HE (nao e necessaria a coloragao pelo Giemsa); 
em lesoes tardias, sao raras, porem pesquisa cuida- 
dosa e demorada possibilita o achado da leishmania. 

■ Cultura e inoculagao - feitas em meio de Novy-Mac- 
Neal-Nicolle (NNN), com pouco interesse para a 
diagnose, sendo empregadas em pesquisa. 

■ Reagao de Montenegro - recurso mais utilizado na 
complementagao da diagnose. Consiste na aplica- 
gao intradermica, de 0,1 a 0,3 ml_ de uma solugao 
fenolada de leptomonas (formas promastigotas) na 
concentragao de 2 a 3 milhoes por ml_. A leitura e 
feita apos 48 a 72 horas, e a reagao deve ser consi- 
derada positiva com papula maior do que 5 mm de 
diametro. 0 valor preditivo e grande, ja que a sensi- 
bilidade e a especificidade estao proximas de 100% 
dos casos. A reagao pode ser negativa ate um ou 
dois meses apos o inicio da doenga, em imunodepri- 
midos e na leishmaniose tegumentar difusa e visce¬ 
ral. Eventualmente, e fracamente positiva em casos 
de tuberculose cutanea. Continua positiva apos a 
cura da doenga. 

■ Sorologia - a reagao de imunofluorescencia indireta 
e reagente em cerca de 75% dos doentes, exceto na 
forma mucosa, em que, muitas vezes, e nao reagen¬ 
te. Nao e especifica. Atualmente, esta sendo empre- 
gado o teste imunoenzimatico (ELISA). 0 aporte da 
tecnica de amplificagao do DNA, PCR ( reagao em 
cadeia da polimerase ), e importante aditivo para a 
diagnose especifica da doenga, com alta sensibilida- 
de e com a capacidade de identificar a especie do 
parasita. 

Tratamento 

■ Antimoniais - o antimonial atualmente empregado e a 
N-metil-glucamina (Glucantimd ®), pela maior ativida- 
de e menor toxicidade. E apresentado em ampolas de 
5 mL, com 1,5 g do sal (425 mg de Sb pentavalente); 
deve ser administrado na dose de 15 mg de Sb/kg/dia, 


nas cutaneas, e de 20 mg de Sb/kg/dia, nas formas 
cutaneo-mucosas. As aplicagoes podem ser feitas via 
intramuscular (IM) profunda (bastante dolorosa) ou 
via intravenosa (IV) (preferencialmente em doente in- 
ternado), gota a gota ou diluida em 10 mL de soro gli- 
cosado a 25%. O total de aplicagoes e 20 a 30, uma 
vez ao dia, podendo haver uma interrupgao de acordo 
com as reagoes adversas. Podem ocorrer nauseas, 
vomitos, fosse, artralgias, mialgias, elevagao das 
transaminases, ureia e creatinina e alteragoes eletro- 
cardiograficas. Os controles laboratoriais e o eletro- 
cardiograma devem ser realizados antes e durante o 
tratamento, particularmente em doentes idosos. 
Eventualmente, foram relatados reagao anafilactoide e 
herpes-zoster durante o tratamento. 

■ Anfotericina B (Fungison® 50 mg/frasco) - indicada 
para formas resistentes a terapia antimonial. A tecni¬ 
ca de administragao e identica a da paracoccidioido- 
micose, por IV, diluida em soro glicosado a 5%, com 
25 a 50 mg de hidrocortisona soluvel e administrada 
gota a gota, em um periodo de 6 a 8 horas. As aplica¬ 
goes podem ser diarias ou em dias alternados. Em 
adultos, iniciar com 15 mg, seguindo-se 25 e 50 mg 
de anfotericina B. Dosagem total entre 1.200 e 
2.000 mg do antibiotico. Em criangas, iniciar com 
0,25 mg/kg, seguindo-se 0,5 a 1 mg/kg ate a dosa¬ 
gem total de 20 a 40 mg/kg. Controlar a administra¬ 
gao de acordo com as recomendagoes referidas na 
paracoccidioidomicose, particularmente em relagao 
a agao toxica renal e cardiaca, fazendo controles de 
ureia, de creatinina e eletrocardiografico. A anfoteri¬ 
cina B nao deve ser usada em idosos, nefropatas, 
cardiopatas e gestantes. 

■ Anfotericina B lipossomal (AmBisome®) - o custo 
elevado limita o uso. E eficaz e tern menor toxicidade 
do que a anfotericina B, indicada para formas graves 
ou resistentes. 

■ Pentamidina - isotionato de pentamidina (Pentacari- 
naP 300 mg por ampola) - empregada como alter¬ 
nate entre a glucamina e a anfotericina B. Tern sido 
usada com sucesso na leishmaniose cutanea pela L. 
guyanensis. E administrada na dose de 4 mg/kg de 
peso, total de tres aplicagoes, IM, com intervalo de 
dois dias. Quando for necessaria dosagem maior, 
superior a 1,5 g, deve ser feita avaliagao hepatica, 
cardiologica e renal. A pentamidina e hipoglicemian- 
te, sendo necessario fazer glicemia pre-tratamento e 
administra-la apos alimentagao. Pode ser usada 
para a terapia de lesoes mucosas. 
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■ Imunoterapia - a utilizagao de citoquinas ou o seu 
bloqueio tem sido feita com sucesso em algumas 
formas de leishmaniose. 0 GM-CSF ( granulocyte- 
-macrophage colony-stimulating factor) em associa- 
gao com antimonio na leishmaniose cutanea pode 
acelerar a cicatrizagao. A associagao de pentoxifilina 
ao antimonio foi, em alguns estudos, mais eficiente do 
que o antimonio isoladamente. Essa associagao foi 
empregada em doentes de leishmaniose mucosa nao 
responsivos a mais de duas series de antimonio. 

■ Miltefosine - via oral, foi introduzida na India para o 
tratamento da leishmaniose visceral com excelentes 
resultados. Atualmente, e testada no Brasil. 

■ Outros medicamentos - antibioticos sao indicados, 
topica ou sistemicamente, quando houver infecgao 
secundaria. 

■ Eletrocirurgia e criocirurgia - em lesoes verrucosas, po- 
de-se associar curetagem e eletrocoagulagao ou apli- 
cagao de nitrogenio liquido a terapia medicamentosa. 

■ Cirurgia dermatologica corretiva - indicada nas se- 
quelas cicatriciais pos-tratamento. 

Profilaxia 

Na leishmaniose domiciliar ou peridomiciliar, e indi- 
cado o uso de inseticidas antiflebbtomos, bem como 
outras medidas de protegao como telas e eliminagao de 
reservatorios. Na leishmaniose selvatica, deve-se usar 
repelentes, proteger-se com roupas e evitar entrar na sel¬ 
va no final do dia ou a noite. 

Na leishmaniose das florestas, e impossfvel a elimi¬ 
nagao dos reservatorios e dos vetores. A solugao seria a 
vacinagao. Diversas vacinas foram empregadas, inclusi¬ 
ve uma associagao com BCG, com relatos favoraveis, 
necessitando comprovagao. 

Leishmaniose tegumentar difusa 

A leishmaniose tegumentar difusa (LTD), cutanea 
difusa, cutanea anergica, foi relatada na Africa, no Orien- 
te Medio e nas Americas. Na Etiopia, onde e registrado o 
maior numero de casos, o agente responsavel e a L. (L) 
aethiopica, enquanto nas Americas e a L. (L) amazonen- 
sis. A maioria dos casos registrados e dos estados do 
Para, do Amazonas e do Maranhao. Os reservatorios sao 
roedores e marsupiais e o vetor principal e a L. flaviscu- 
tellata. As caractertsticas cltnicas sao lesoes queloidia- 



Figura 37.11 Leishmaniose tegumentar difusa. Lesoes 
nodulares, lesoes ulceradas e pianos papulonodulares 
disseminados. 


nas multiplas (Figura 37.11), infiltragao e ulceragao na 
mucosa nasal, nao havendo em geral destruigao do septo. 
Ocasionalmente, lesao laringofaringiana. Nao ha com- 
prometimento visceral, mesmo nos doentes com grande 
numero de lesoes. 

0 exame de esfregago ou histologico revela grande 
riqueza de formas amastigotas de leishmanias. 

0 quadro cltnico da LTD ocorre em virtude de defeito 
imunologico genetico. A reagao de Montenegro e o teste 
de transformagao blastica sao negativos. 

A LTD nao tem terapia efetiva. A glucamina, a anfo- 
tericina B e a pentamidina possibilitam regressao par- 
cial de lesoes, com recidiva apos suspensao. Ha relato 
de resultados favoraveis pela associagao de antimonio 
com uma vacina de promastigotas de L. (L) mexicana e 
BCG. Foi reportado urn resultado favoravel com a asso¬ 
ciagao de antimonio e interferon-gama e outro com a 
miltefosina. 



as 

DERMATOZOOSES 


infesta(;6es por artropodos 
(Acaros e insetos) 

Dermatoses por acaros 

Escabiose 

A escabiose (melhor seria “escabiase”) ou sarna e 
dermatose produzida por um acaro, o Sarcoptes scabiei, 
var. /70A77//7/5 (Figura 38.1). 

Transmite-se por contato pessoal, sem preference 
por idade, sexo ou raga. A possibilidade de transmissao 
por roupas e excepcional. 

Manifesta^oes clmicas 

0 principal sintoma e o prurido, em geral intenso, 
durante a noite. Objetivamente, ha tres elementos a se 
considerar na semiotica da escabiose: o sulco; a distri¬ 
buigao; e as lesoes secundarias. 

0 sulco pode ser reconhecido, particularmente nos 
casos de escabiose, sem complicagoes secundarias. 0 



Figura 38.1 Escabiose. Sulco da escabiose com 
numerosos ovos. 


sulco escavado pelo parasita e pequena saliencia linear, 
nao maior que 1 cm, apresentando, em uma das extremi- 
dades, uma vesicopapula, perlacea, do tamanho da ca- 
bega de um alfinete, onde se encontra a femea do acaro, 
quedeveserpesquisada. 

A distribuigao e caracteristica, afetando principal- 
mente os espagos interdigitais das maos, as axilas, a 
cintura, as nadegas, as mamas, o penis, a face e os pes 
(Figuras 38.2 e 38.3). Em criangas, ocorrem lesoes tam- 
bem nas palmas, nas plantas, no couro cabeludo e no 
pescogo (Figura 38.4). 

As lesoes secundarias sao escoriagoes e piodermi- 
tes, como impetigo, foliculite, furunculo e ectima. Em 
criangas, sao encontradas urticas e areas de eczematiza- 
gao. No idoso, as lesoes sao pouco visiveis e o quadro 
clinico caracteriza-se pelo prurido, eventualmente inten¬ 
so, e por escoriagoes. 

Diagnose 

Sugerida, principalmente, pelo prurido noturno, tor- 
na-se quase certa quando varios familiares ou pessoas 
da mesma residencia apresentam prurido. 0 exame obje- 
tivo, pelo encontro de sulcos ou pela distribuigao, confir- 
ma a diagnose. 

A escabiose, frequentemente, deixa de ser diagnos- 
ticada pela falta de suspeita no exame clinico e torna-se 
atfpica em varias situagoes: 

1. Higiene excessiva - pessoas que tomam varios 
banhos diarios. E a “sarna em gente limpa”, em que 
as lesoes sao minimas e passam despercebidas. 

2. Criangas - presenga, particularmente em lactentes, 
de lesoes urticadas ou eczematosas, que mascaram 
o quadro. Importante e a existencia de lesoes nas 
palmas, nas plantas e no couro cabeludo. 
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Figura 38.2 Escabiose. Lesoes eritematopapulosas 
no abdome inferior, no escroto e no penis. 


3. Idosos - na pele senil, a reagao e minima e somente 
com exame atento podem ser vistos raros sulcos. Os 
aspectos que devem chamar mais a atengao sao o 
prurido noturno, geralmente intenso, e a presenga de 
escoriagoes. Urn fato peculiar e que no idoso ocor- 
rem lesoes no dorso. Esse quadro e, muitas vezes, 
classificado como prurido senil e tratado como essa 
diagnose pormeses. 

4. latrogenia - a parasitose e tratada com corticoides 
topicos, sistemicos e anti-histammicos; o quadro 
alastra-se, com localizagoes atipicas e com aspecto 
eritemato-urticado-eczematoso. 

5. Contaminagao de familiares - como regra, as 
pessoas da mesma casa sao atingidas pela parasito¬ 
se. E preciso sempre interrogar e, quando posstvel, 
examinar os familiares. Entretanto, excepcionalmen- 
te, na “sarna em gente limpa” ou na doenga em ido¬ 
sos, pode nao haver nenhuma queixa do companhei- 
ro ou companheira da pessoa infectada. 

6. Escabiose (sarna) nodular - podem surgir lesoes 
papulonodulares, pruriginosas, localizadas nas re- 
gioes genital, inguinal e axilar. Sao encontradas, em 



Figura 38.3 Escabiose. Lesoes eritematopapulosas e 
eczematizadas, secundariamente, nas mamas. 



Figura 38.4 Escabiose em crianga. Lesoes 
eritematopapulosas disseminadas atingindo, 
inclusive, a face. 



Figura 38.5 Escabiose nodular. Lesoes nodulares 
eritematoinfiltradas no penis e no escroto. 


homens, no escroto e no penis. Permanecem apos o 
tratamento e constituem reagao de sensibilidade a 
produtos de degradagao parasitaria (Figura 38.5). 

7. Hiperinfestagao - caracteriza-se pela extensao e 
pela diversidade das lesoes, com escoriagoes, cros- 
tas, areas de liquenificagao e impetiginizadas. Ocor- 
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re em imunodeprimidos, particularmente em HIV 
positivos; em desnutridos ou em pessoas de higiene 
precaria. 

8. Sarna crostosa - forma de hiperinfestagao para- 
sitaria tambem encontrada em imunodeprimidos, 
desnutridos ou pessoas de higiene precaria; carac- 
terizada pela formagao de crostas, particularmente 
nas areas de eleigao da parasitose, as quais podem 
alcangar varios miltmetros de espessura (Figura 
38.6). 0 quadro nao diagnosticado pode desenca- 
dear surtos de escabiose em asilos, hospitais e 
casas de repouso. 

Diagnose laboratorial 

A pesquisa dos acaros, ovos ou ctbalos (bonicos) do 
acaro deve ser feita rotineiramente, particularmente nos 
casos attpicos. Escarifica-se o sulco ou a papula suspeita 
com lamina de bisturi ou cureta molhada em oleo mineral e 
coloca-se o material em uma lamina com oleo. Devem ser 
escarificadas varias lesoes, podendo ocorrer sangramento 
mtnimo. Deve-se examinar o material com pequeno au- 
mento. 0 exame negativo nao invalida a diagnose, porem a 
positividade e muito importante para esclarecer a diagno¬ 
se em criangas ou em doentes problematicos. 

Prova terapeutica 

Em alguns doentes, pode ser indicada uma prova 
terapeutica, a despeito do quadro attpico e da pesquisa 
laboratorial negativa. 

Tratamento 

■ Permetrina: eo tratamento eletivo. A permetrina e urn 
piretroide sintetico, atoxico, eficaz. Emprega-se em 
creme ou logao a 5%. Nao e irritante como o piretroi¬ 
de natural (deltametrina) e e mais efetiva do que o 
lindano. Pode ser usada em adultos, criangas, ges- 
tantes e mulheres em aleitamento. Tern indicagao 
eletiva no tratamento de gestantes, mulheres em 
aleitamento, doentes com superftcie escoriada. De- 
ve-se passar o medicamento em todo o corpo, do 
pescogo aos pes, sem banho previo, deixando-o por 
10 a 12 horas. Em seguida, tomar banho e repetir 
outra aplicagao apos 24 horas. Evitar contato com 
mucosas e ingestao do medicamento. Apos duas 
aplicagoes, se houver prurido, usar cremes de corti- 
coides e anti-histamtnicos. Decorrida uma semana, 
se o prurido aumentar, repetir a aplicagao. Apos 
cada aplicagao, toda roupa de uso pessoal ou de 
cama deve ser lavada, porem nao necessita ser fervi- 



hiperqueratosicas e crostosas nas maos. 

da. E importante evitar o supertratamento. 0 uso re- 
petido do medicamento ou de sabonete pode causar 
dermatite de contato por irritante primario. 

■ Ivermectina: lactona macroctclica semissintetica, e 
opgao eletiva para a terapia sistemica da escabiose. 
A dose e de 200 jug/kg para adultos e criangas maio- 
res, acima de cinco anos. Deve ser administrada via 
oral (VO), em dose unica, que pode ser repetida apos 
uma semana. Em imunocomprometidos, sao neces- 
sarias duas doses. E comercializada em comprimi- 
dos de 6 mg. Em imunocomprometidos ou em tor- 
mas resistentes, podem-se usar, simultaneamente, 
os tratamentos topico e o sistemico. 

Terapias alternativas 

■ Lindano (hexaclorogamabenzeno): segunda escolha 
para tratamento topico. E efetivo, mas nao deve ser 
usado em criangas com menos de urn ano, gestan¬ 
tes, mulheres amamentando e doentes com numero- 
sas escoriagoes. Reagoes toxicas, particularmente 
neurologicas, tern sido descritas em lactentes ou por 
ingestao acidental. Emprega-se em logao a 1%. Tec- 
nica similar a da permetrina. 

■ Enxofre precipitado: empregado a 5% em vaselina ou 
pasta d’agua, por tres dias. Eficiente e pouco irritan¬ 
te. Segunda escolha para tratamento de criangas. 

■ Monossulfiram: emprega-se o monossulfeto de te- 
traetiltiuram dilutdo em agua (duas vezes para adulto 
e tres vezes para criangas). Usar de maneira similar 
por tres dias. Evitar o uso de bebidas alcoolicas du¬ 
rante o tratamento, pelo efeito antabuse. 

■ Benzoato de benzila: usado em logao a 25%, em todo 
o corpo, deixando por 24 horas, por tres dias. E efe¬ 
tivo, porem, frequentemente, determina dermatite ir- 
ritativa. Atualmente, esta em desuso. 
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Profilaxia 

E necessario tratar simultaneamente todas as pes- 
soas atingidas pela parasitose para evitar o “efeito 
pingue-pongue”. 

Prurido apos o tratamento 

Apos o tratamento, particularmente nos casos em 
que a afecgao perdurou por longo periodo sem a diagno¬ 
se, o prurido pode permanecer por semanas, por memo- 
ria do prurido ou sensibilidade a antigenos parasitarios. 
Nesses casos, corticoides topicos e sistemicos e anti- 
-histaminicos sao indicados ate o desaparecimento do 
prurido, o que acontecera de maneira gradual. E impor- 
tante evitar o tratamento repetido, responsavel por der- 
matites irritativas. A permetrina deve ser usada por duas 
vezes, em duas aplicagoes, com uma semana de interva- 
lo. E condenavel o uso de sabonetes escabicidas que sao 
inuteis para a cura da parasitose, porem sao responsa- 
veis por dermatites eczematosas por irritagao primaria 
ou sensibilizagao. 

Nodulos da escabiose nodular 

Os nodulos persistem por meses, com prurido varia- 
vel. Pode-se usar corticoide oclusivo ou infiltragao de 
triancinolona (3 a 4 mg por ml_). Em formas resistentes, 
administrar talidomida 100 mg/dia. 

Hiperinfesta$ao e sarna crostosa 

Fazer tratamento com ivermectina e permetrina. 
Eventualmente, quando necessarios, usar medicamentos 
para controle da infecgao ou das lesoes crostosas. 

Escabiose por acaros de animais 
e vegetais 

A escabiose ou sarna de animais (cachorro, gato, 
porco, cavalo e outros) pode, eventualmente, atingir o 
homem, nao constituindo problema significativo, ja que a 
afecgao limita-se ao individuo infestado. A molestia e 
causada por variedades de Sarcoptes scabiei, como S. 
canis (cachorro), S. suis (porco), S. caprae (caprinos) e 
outras. As lesoes sao papulas ou vesiculas com halo ur- 
ticado, que se localizam, em geral, nas areas de contato 
com o animal infestado. A evolugao se da por surtos e a 
diagnose se estabelece pelo quadro clinico e pela histo- 
ria de contato com animal infestado. A erupgao tende a 
desaparecer espontaneamente. 

0 tratamento consiste em uma aplicagao de logao ou 
sabonete de permetrina e, se necessario, uso de creme de 
corticoide, excluindo-se, naturalmente, afonte responsavel. 


Ixodfase 

Os ixodides ou carrapatos sao acarianos ectoparasi- 
tos do homem e de vertebrados que se alimentam do 
sangue e da linfa dos seus hospedeiros e sao transmis- 
sores de numerosas infecgoes. Dos ixodides existentes 
no Brasil, o genero mais frequente e o Amblyomma, com 
varias especies, sendo a mais encontrada a A. cajennen- 
se, que parasita desde animais de sangue frio ate mamf- 
feros e o homem. E conhecido comumente como “carra- 
pato-estrela” ou “carrapato-de-cavalo”, sendo urn dos 
principais vetores de riquetsiose. A borreliose, doenga de 
Lyme, causada pelo espiroqueta Borrelia burgdorferi, 
com alguns casos registrados no Brasil, e transmitida 
por carrapatos do genero Ixodes. A evolugao completa de 
urn carrapato ocorre em quatro perfodos: ovo; ninfa he- 
xapode; ninfa octopode; e adulto. A copula, em geral, 
ocorre na fase parasitaria. A femea, apos sugar o sangue 
do hospedeiro, aumenta muito de tamanho e se despren- 
de dele, caindo no solo. Em seguida, ela procura urn lu- 
gar abrigado e deposita seus ovos, que sao agrupados, 
formando, eventualmente, massa compacta. Apos tempo 
variavel, os ovos dao origem a ninfas hexapodes. Estas 
fixam-se em hospedeiros e sugam o sangue, necessario 
para a transformagao da ninfa octopode em adulto. 

Manifesta^oes clmicas 

As infestagoes pelas ninfas hexapodes (micuim) 
causam prurido intenso, formando papulas encimadas 
por crostfculas. Nem sempre e facil a identificagao do 
parasita, pelo diminuto tamanho (Figura 38.7 e 38.8). As 
lesoes, em geral numerosas, ocorrem principalmente 
nos membros inferiores, eventualmente disseminadas 
pelo contato com a massa de ninfas. A diagnose pela in- 
festagao por micuim e feita pelo quadro clinico e pela 
exposigao na area rural. Outro fato importante em nosso 
meio e que, no sul do pais, a infestagao pelo micuim 
ocorre principalmente nos meses mais frios. 0 carrapato 
adulto e facilmente reconhecido. 

Tratamento 

Nas infestagoes por ninfas hexapodes, basta uma apli¬ 
cagao unica de logao ou sabonete de permetrina. Posterior- 
mente, deve-se controlar o prurido pela reagao irritativa 
com corticoides topicos e anti-histamfnicos orais. 

0 carrapato adulto deve ser retirado com tragao suave 
para nao deixar parte do capitulum (porgao anterior ou fal¬ 
sa cabega do ixodida), que pode originar reagao granulo- 
matosa tipo corpo estranho. Pode ser feita aplicagao de 
vaselina no carrapato para que este abandone o hospedei- 
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Figura 38.7 Ixodiase. Papulas eritematosas Figura 38.8 Ixodiase. Presenga do carrapato, 

encimadas por crostfculas. encimando papula eritematoedematosa. 



ro. Metodo popular muito usado e eficiente e o calor, en- 
costando no carrapato uma ponta de cigarro ou um fosforo 
quente. Apos a retirada, utilizar creme de corticoide. 

Dermatoses por insetos 
(anopluros ou piolhos) 

Os anopluros {Anaplura), comumente denominados 
piolhos, sao ectoparasitas pequenos, que parasitam o couro 
cabeludo e o corpo, responsaveis pelas pediculoses. 

Nao sao especies diferentes, mas ragas biologicas, 
sendo denominados Pediculus humanus capitis (o “pio- 
Iho-da-cabega”) e Pediculus humanus corporis (o “pio- 
Iho-do-corpo”). Os piolhos da regiao pubiana sao do 
genero Phthirus. 

Pediculose do couro cabeludo 

A diagnose de pediculose do couro cabeludo e sugeri- 
da pela queixa de prurido. E confirmada ao exame pela 
presenga dos ovos (lendeas) que sao ovoides, esbranqui- 
gados e aderentes a haste do cabelo (Figura 38.9), sendo 
que o encontro de parasitas e mais diffcil e necessita de 
exame mais demorado. As lendeas podem ser facilmente 



Figura 38.9 Pediculose. Grande quantidade de 
lendeas fixadas nos cabelos. 


diferenciaveis de escamas da pitiriase capitis pela forma 
ovoide e pela firme aderencia ao cabelo. A cogadura pode 
determinar escoriagoes e infecgao secundaria. 

Em toda queixa de prurido no couro cabeludo, parti- 
cularmente em criangas, deve ser feita a exclusao de 
pediculose. 

Pediculose do corpo 

Caracteriza-se pelo prurido de intensidade variavel e 
urticas, que podem ter pontos purpuricos centrais. Areas 
de hiperpigmentagao e eczematizagao podem ocorrer. As 
areas comumente afetadas sao a interescapular, o ombro, 
a face posterior das axilas e as nadegas. A diagnose con- 
firma-se pelo achado do parasita nas pregas de roupas. 

Pediculose pubiana (ftirfase) 

0 Phthirus pubis e o responsavel pela ftirfase ou pedi¬ 
culose pubiana. Tern o corpo achatado, com o torax mais 
largo que o abdome, caracterfstica que gerou a denomina- 
gao popular de “chato”. Localiza-se, quase exclusivamen- 
te, nos pelos pubianos e perianais, podendo, entretanto, 
atingir os pelos axilares, do tronco, das coxas e ate das 
sobrancelhas e dos Chios. A presenga e suspeitada pelo 
prurido que determina; a diagnose se da pelo achado do 
parasita na pele, frequentemente com a cabega parcial- 
mente introduzida em folfculo piloso, e pelo encontro das 
lendeas aderentes as hastes pilosas (Figura 38.10). 

A ftirfase pode, eventualmente, determinar, pelo pru¬ 
rido, escoriagoes e eczematizagoes. Antigamente, eram 
descritas manchas azulado-acinzentadas denominadas 
macula ceruiae. 

Tratamento 

A pediculose do couro cabeludo pode ser tratada 
com xampu de permetrina (1%), em que se deixa o pro- 
duto por 5 a 10 minutos e enxagua-se o cabelo. Repetir 
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Figura 38.10 Ftiriase pubiana. Inumeras lendeas e 
piolhos “chatos”. 


apos uma semana. Alternativas a esse medicamente sao 
os xampus de lindano (1%) ou de deltametrina (0,02%), 
aplicados de maneira similar. 

As lendeas devem ser removidas com pente fino, 
apos passar vinagre diluido em 50% com agua morna. 

Sulfametoxazol-trimetoprima (400 mg a 80 mg), VO, 
tres vezes por dia, por tres dias, para adulto e efetivo. Re- 
petir apos dez dias. Somente atua sobre os parasitas, sen- 
do necessario eliminar as lendeas. Pode ser indicado fa¬ 
ze r, simultaneamente, os tratamentos sistemico e topico. 

Na pediculose do corpo , a higiene e a lavagem da 
roupa sao suficientes para a cura. 

A ftiriase deve ser tratada com aplicagao de logao 
permetrina (5%). Como alternativas, administra-se logao 
de lindano (1%) ou deltametrina (0,02%). Aplicar por 
duas ou tres vezes. Retirar as lendeas. Na ftiriase locali- 
zada nos Chios, usar vaselina duas vezes por dia, por oito 
dias, com remogao manual das lendeas. 

Em todos os casos de pediculose, e imprescindivel 
examinar e tratar os contactantes. 

Dermatoses por hermpteros 
(barbeiros e percevejos) 

Cimidfase 

Dos cimicideos (percevejos), hemipteros hematofa- 
gos que parasitam diversas especies animais, ha urn ge- 
nero que interessa ao homem, o Cimex, com duas espe¬ 
cies: lectularius ; e hemipterus. Ambas tern habitos 
noturnos, colonizam-se em fendas ou buracos de mo- 
veis, particularmente camas, e, a noite, sugam o homem. 
A picada causa urtica bastante pruriginosa, podendo 
ocorrer lesoes a distancia, por sensibilizagao. 

0 tratamento se faz com creme de corticoide e anti- 
-histaminicos, naturalmente eliminando os parasitas pela 
dedetizagao dos moveis e das frestas existentes. 


A infestagao e, atualmente, rara, e deve ser suspeitada 
em casos de picadas noturnas, domicilios com moveis 
antigos ou malconservados e em viajantes que podem tra- 
zer o parasita do exterior em seus objetos de viagem. 

Dermatoses por Siphonaptera 
(pulgas) 

Pulfase 

Das especies da ordem Siphonaptera (pulgas), a de 
maior interesse e a Pulex irritans, cosmopolita, que tern 
como hospedeiro normal o homem, sendo, tambem, en- 
contrada em outros animais como cao, gato, porco e, 
excepcionalmente, rato. A Pulex irritans aloja-se nas rou- 
pas, nos tapetes, nas cortinas, no soalho, no mobiliario e 
em animais domesticos. 

A picada da pulga determina urtica variavel individual- 
mente, de acordo com o grau de sensibilidade, podendo 
ocorrer lesoes a distancia. Em criangas suscetiveis, e 
uma das responsaveis pelo desencadeamento do prurigo 
agudo infantil (estrofulo) e do prurigo de Hebra. 

A P irritans, sendo propria do homem e de animais 
domesticos, excepcionalmente pode ser vetora da peste 
{Yersinia pestis) cuja maior responsavel pela transmissao e 
uma pulga que infesta o rato, Xenopsylla cheopis. As pul¬ 
gas podem ser eventuais transmissoras da riquetsiose. 

0 tratamento das picadas de pulgas se da pelo em- 
prego de creme de corticoide e, se necessario, anti-his- 
taminico VO. 

Para a profilaxia, realizar dedetizagao dos alojamen- 
tos e eliminagao das pulgas dos animais domesticos. 

Tungfase 

Causada pela Tungapenetrans, pulga que habita luga- 
res secos e arenosos, e largamente encontrada nas zonas 
rurais, em chiqueiros e currais. Os seus hospedeiros habi- 
tuais sao o homem e os suinos. Sao hematofagos, porem o 
macho, apos alimentar-se, abandona o hospedeiro, en- 
quanto a femea fecundada penetra na pele, introduzindo a 
cabega e o torax na epiderme, deixando fora o estigma 
respiratorio e o segmento anal para a postura dos ovos. 
Alimentando-se do sangue do hospedeiro, desenvolve os 
ovos, condigao em que seu abdome dilata-se enormemen- 
te, podendo alcangar a dimensao de uma ervilha. Expeli- 
dos os ovos, o parasita completa seu ciclo vital. 

Manifesta<goes clmicas 

Discreto prurido na fase inicial, com posterior apare- 
cimento de sensagao dolorosa. 0 exame mostra papula 
amarelada (batata) com ponto escuro central, que e o 
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segmento posterior contendo os ovos (Figura 38.11). As 
lesoes sao encontradas, geralmente, ao redor das unhas 
dos artelhos, pregas interartelhos e nas plantas. Even- 
tualmente, advem infecgao secundaria, como piodermite 
ou celulite. 

Tratamento 

0 tratamento consiste na enucleagao da pulga com 
agulha esteril e desinfecgao com tintura de iodo. E possf- 
vel destruir as pulgas com eletrocauterio ou eletrocirur- 
gia apos anestesia topica. Se houver infecgao secunda¬ 
ria, indica-se administragao, VO, de antibiotico. Em 
casos de infestagoes intensas, utilizar ivermectina em 
dose unica, ou tiabendazol, 25 mg/kg de peso, VO, duas 
vezes pordia, por 3 a 5 dias. 

A profilaxia e o uso de calgados em areas suspeitas 
e eliminagao das fontes de infestagao com DDT (Dicloro- 
-Difenil-Tricloroetano), BHC ou fogo. 

Dermatoses por dfpteros 
(mosquitos e moscas) 

Dfpteros inferiores - mosquitos 
(culicfdeos, simulfdeos, flebotomfneos, 
tabanfdeos) 

As picadas dos mosquitos perturbam o bem-estar, 
impedindo o sono e causando, eventualmente, prurido 
intenso em pessoas sensiveis. Admite-se que possam 
atuar no desencadeamento do estrofulo e do prurigo de 
Hebra. Entretanto, sua grande importance na medicina e 
o papel que representa na transmissao de doengas. 

Dfpteros superiores - moscas 
Miiases 

Sao afecgoes causadas por larvas de moscas. Fla 
duas formas de miiases: a primaria; e a secundaria. Na 
primaria, a larva da mosca invade o tecido sadio e nele se 
desenvolve, sendo, pois, parasita obrigatoria nessa fase. 
Na secundaria, a mosca coloca seus ovos em ulceragoes 
da pele ou mucosas e as larvas se desenvolvem nos pro- 
dutos da necrose tecidual. Sao parasitas ocasionais. 

1. Miiases primarias - compreendem, em nosso 

meio, as miiases furunculoides, que sao bastante 

frequentes. 

■ Miiase furunculoide (berne) - causada pela larva 
da Dermatobia hominis, atingindo homens e ani- 
mais. A mosca nao deposita os ovos diretamente, 
mas em outras moscas ou mosquitos. Quando o 
inseto veiculador pousa no homem ou em animal 
de sangue quente, a larva da D. hominis projeta- 



Figura 38.11 Tungiase. Lesao plantar. Papula 
amarelada com ponto escuro central. 



Figura 38.12 Miiase furunculoide. Lesao furunculoide 
eritematonodular com oriffcio central pelo qual se 
exteriorizaalarva. 


-se para fora e abandona o ovo. Penetrando na 
pele, ela se desenvolvera por urn perfodo de 30 a 
70 dias, quando abandona o hospedeiro, cai no 
solo e transforma-se em pupa. Em 60 a 80 dias, 
forma-seo inseto alado. 

a. Manifestagdes clfnicas - a penetragao da larva, 
em geral, passa despercebida. Com o desen- 
volvimento, forma-se urn nodulo furunculoide, 
que difere do furunculo por ser menos inflama- 
torio e por apresentar, na parte central, urn ori¬ 
ffcio que deixa sair, pela expressao leve, uma 
serosidade (Figura 38.12). A dor e variavel, 
consoante a localizagao, porem, ha, com fre¬ 
quence, relato de sensagao dolorosa referida 
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como ferroada. Atingida a maturidade, a larva 
move-se ativamente no interior do nodulo, di- 
lata a abertura e sai; ha a cicatrizagao. Eventual- 
mente, pode ocorrer infecgao secundaria, como 
abscesso e celulite. 0 berne e muito comum em 
certas areas e atinge qualquer regiao do corpo, 
inclusive o couro cabeludo, em numero varia- 
vel. Pode ocorrer a penetragao conjunta no mes- 
mo local. 

b. Tratamento - consiste na espremedura da le¬ 
sao, puxando-se a larva suavemente com uma 
pinga. Uma pequena incisao no orificio da pe¬ 
netragao facilita essa manobra. Procedimento 
leigo, bastante eficaz, consiste em colocar uma 
porgao de toucinho no orificio do nodulo, dei- 
xando-a por algumas horas. A larva, necessi- 
tando respirar, penetra no toucinho. Outro re- 
curso e colocar uma tira de esparadrapo sobre 
a lesao, que e retirada apos algumas horas. A 
larva surge no orificio e pode ser retirada ou 
sair pela expressao. Apos a eliminagao da lar¬ 
va, a lesao involui rapidamente. 

2. Miiases secundarias - ha tres formas de miiases 
secundarias, consoante a localizagao: cutanea; cavi¬ 
taria; e intestinal. 

A mifase cutanea ocorre pelo deposito de ovos de 
moscas em ulceragoes da pele com o desenvolvi- 
mento de larvas. Denominadas vulgarmente “bi- 
cheiras”, ocorrem em virtude, principalmente, da 
Cochliomyia macellaria (mosca varejeira) e por ou- 
tras especies de moscas, particularmente dos gene- 
ros Lucilia e familia Sarcophagidae. Na maior parte 
das vezes, acontecem por falta de cuidados adequa- 
dos em ulceragoes cutaneas, sendo que as larvas 
se limitam a devorar os tecidos necrosados, sem 
provocar hemorragias. A diagnose e facil, pois as 
larvas sao vistas se movimentando ativamente na 
ulceragao cutanea. 

0 tratamento consiste em retirar as larvas apos ma- 
ta-las com eter ou borrifos de nitrogenio liquido. Ha 
referenda favoravel do uso de urn creme de ivermec- 
tina a 1% que deve ser aplicado na lesao e retirado 
com solugao salina apos duas horas. 

A mifase cavitaria e encontrada na cavidade nasal 
(particularmente em doentes com leishmaniose na¬ 
sal), cavidade da orelha e da orbita ocular. A gravida- 
de depende da localizagao e do grau de destruigao, 
sendo os quadros mais graves ocasionados pela 



Figura 38.13 Mifase cavitaria. Grande quantidade de 
larvas em carcinoma basocelular ulcerado. 


Cochliomyia hominivorax (Figura 38.13). 0 trata¬ 
mento consiste em matar as larvas com eter, nitroge¬ 
nio liquido ou solugao anestesica e retirar as larvas. 
A mifase intestinal e originada pela ingestao de lar¬ 
vas em bebidas ou alimentos contaminados. A sinto- 
matologia depende da especie e do numero de larvas 
edaimunidade individual. 

DERMATOSES POR HELMINTOS 

Nematelmintos 

Larva migrans 

Afecgao frequente, tambem denominada dermatite 
linear serpeante, bicho geografico, bicho de praia. 
Ocorre em virtude da penetragao, na derme, de larvas 
do Ancylostoma braziliensis, parasita normal do cao e 
do gato, e, eventualmente, do Ancylostoma caninum. Os 
ovos se desenvolvem bem na areia ou terreno arenoso 
e, em condigoes favoraveis (calor e umidade), em uma 
semana tornam-se larvas infestantes. Penetrando na 
pele, a larva desloca-se em urn trajeto linear e sinuoso, 
causando uma erupgao ligeiramente saliente, que apre- 
senta, na porgao terminal, uma papula onde esta locali- 
zada a larva. 0 prurido e de moderado para intenso, 
particularmente quando ocorre uma infestagao nume- 
rosa (Figuras 38.14 e 38.15). 

Como complicagao, podem ocorrer infecgao e ecze- 
matizagao, principalmente em casos de infestagao maci- 
ga, o que pode dificultar a diagnose. Entretanto, o exame 
mais cuidadoso permite reconhecer alguns elementos 
caracterfsticos ao lado de dados comprobatorios da ex- 
posigao em praia ou terreno arenoso. 
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Figura 38.14 Larva migrans. Erupgao eritematosa 
linear serpiginosa. 


Tratamento 

0 tratamento eletivo se faz pela administragao de 
albendazol, VO, dose unica de 400 mg. Em infestagao 
resistente ou intensa, repetir o medicamento apos 24 e 
48 horas. A ivermectina, na dose de 200 jug/kg, VO, 
dose unica, tambem e efetiva. Repetir apos uma sema- 
na, se necessario. 

Quando ocorrer uma infestagao minima, por uma ou 
duas larvas, e o prurido for toleravel, pode-se usar somen- 
te o tratamento topico, com pomada de tiabendazol (5%), 
sendo necessarias ate duas semanas para a cura. Conge- 
lamento da larva que esta no final do trajeto, com neve 
carbonica, nitrogenio liquido ou gas carbonico, e efetivo. 

Profilaxia 

A profilaxia e importante. Deveria ser proibida a per- 
manencia, nas praias, de caes e gatos. Quando isso nao 
ocorre, evitar areas arenosas sombreadas ou umidas, 
onde as larvas se desenvolvem. Em tanques de areia de 
parques e escolas, protegao contra dejetos de caes e 
gatos. 

Cestodeos 

Dos platelmintos, as especies de cestodeos com in- 
teresse em medicina sao a Taenia solium, Taenia saginata 
e especies do genero Spirometra. 

Cisticercose 

A tenia (solitaria) habita o intestino delgado e pode 
alcangar de dois a tres metros de comprimento, sendo o 



Figura 38.15 Larva migrans. Grande numero de 
lesoes nas regioes gluteas. Predominam as lesoes 
eritematopapulosas, sendo as lesoes lineares 
serpiginosas menos evidentes. 

corpo composto por aneis. Pelo primeiro anel, escolex, 
fixa-se na mucosa intestinal e elimina os ultimos aneis, 
com milhares de ovos. Estes, caindo no solo, sao ingeri- 
dos pelo hospedeiro intermediary, o porco {T. solium) ou 
o boi [T. saginata). Os ovos ingeridos pelo porco e, even- 
tualmente, por outros animais, inclusive o homem, libe- 
ram embrioes (oncosferas) no intestino, que, penetrando 
pela mucosa, cairao na corrente circulatoria, fixando-se 
particularmente nos musculos. Originam, entao, larvas, 
que sao os cisticercos. No intestino do homem que inge- 
rir carne contaminada com cisticerco, este originara a 
tenia adulta. 

A cistercecose cutanea, Cysticercus cellulosae 
cutis, e quadro caracterizado pelo aparecimento de no- 
dulos subcutaneos, do tamanho de ervilha a noz, duros, 
bem delimitados, que persistem por meses ou anos 
sem alteragao. A cisticercose ocorre, em geral, pela in- 
gestao de ovos da tenia em agua, hortaligas ou frutos 
contaminados. E possivel, tambem, a autoinfecgao. A 
cisticercose cutanea e importante por indicar a possibi- 
lidade da localizagao em outros orgaos, especialmente 
no sistema nervoso. 

A diagnose da cisticercose cutanea confirma-se pelo 
exame histopatologico. 0 tratamento realizado e a exere- 
se; sendo essa impossivel, indica-se usar praziquantel 
5 mg/kg/dia, em tres tomadas, por duas semanas, ou al¬ 
bendazol, 15 mg/kg/dia, em tres tomadas, por oito dias. 



DERMATOSES PORTOXINAS 
E VENENOS ANIMAIS 


As dermatoses ou reagoes cutaneas por introdugao 
ou contato com toxinas ou venenos (pegonhas) de animais 
ocorrem por mordeduras, ferimentos, picadas ou contato. 
Sao frequentes, eventualmente graves e ate fatais, poden- 
do ocorrer em qualquer ambiente, inclusive o domiciliar. 

ARTROPODES 

Comumente encontrados em ambientes domesticos, 
o que amplifica a probabilidade de acidentes em seres 
humanos. 

Classe Arachnida - Ordens Araneae e 
Scorpionida (aranhas e escorpioes) 

Aranefsmo 

As aranhas venenosas tern as glandulas de veneno 
ligadas as presas na porgao anterior do cefalotorax. No 
Brasil, pertencem principalmente a tres generos: Pho- 
neutria ; Loxosceles ; e Latrodectus. As aranhas deste ulti¬ 
mo genero, denominadas “viuvas negras”, sao encontra- 
das particularmente na Bahia e no Rio de Janeiro. As do 
genero Lycosae Migalomorpha (caranguejeiras) tern pe¬ 
gonhas pouco ativas em animais de sangue quente e, 
apesar de seu aspecto terrivel, sao consideradas nao 
venenosas; soltam pelos abdominais que, por contato, 
podem provocar dermatites papulourticadas na pele 
humana. 

Foneutrismo 

Acidente aracmdico mais frequente nas regioes Sul e 
Sudeste, provocado pelo genero Phoneutria com varias 
especies, particularmente a P nigriventer{ armadeira ou 
aranhada banana). 


1. Manifestagoes clinicas - o veneno e neurotoxico 
de agao periferica. No local da picada, ocorrem eri- 
tema, edema e dor intensa que se irradia. Eventual¬ 
mente, e em particular nas criangas, pode haver 
choque do tipo neurogenico, com arritmia cardiaca, 
priapismo, insuficiencia respiratoria e ate obito. 0 
veneno da Lactrodectus (“viuva negra”) tambem e 
neurotoxico e o quadro clinico e similar. 

2. Tratamento - na quase totalidade dos casos, o tra- 
tamento e sintomatico, com infiltragao local de 
anestesico, como lidocaina sem epinefrina ou bupi- 
vacaina, 3 a 4 ml_ para adulto, e 1 a 2 mL para crian¬ 
gas, doses que podem ser repetidas ate tres vezes 
com intervalo de uma hora entre elas. Em casos gra¬ 
ves, com choque neurogenico, particularmente em 
criangas ou quando houver dor persistente, a terapia 
e usar soro antiaracmdico, em geral, cinco ampolas. 

Loxoscelismo 

E causado por especies do genero Loxosceles (ara- 
nha-marrom) (Figura 39.1). A maioria dos casos ocorre 
nas regioes Sul e Sudeste. Os acidentes aumentam na 
epoca mais quente do ano. 

1. Manifestagoes clinicas - o veneno e proteolitico e 
hemolitico. A picada pode passar despercebida ou 
ser quadro algico, semelhante a uma queimadura 
leve. Entre 12 e 24 horas apos a picada, surgem pla- 
ca edematosa com vesiculagao, bolha e equimose, 
restritas a area de inoculagao do veneno. Essa lesao 
e chamada placa marmorea pelos tons que apresen- 
ta - azul (cianose), branco (isquemia) e vermelho 
(rubor) - e em virtude da possibilidade de evolugao 
para necrose e, pela eliminagao do esfacelo, para 
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Figura 39.1 Aranha marrom ( Loxoscelesgaucho ). 


ulceragao de cicatrizagao demorada (Figura 39.2). 
Na fase inicial, o quadro deve ser diferenciado de 
infecgoes bacterianas e, na fase tardia, de doengas 
que apresentam ulceras como a leishmaniose, sffi- 
lis, esporotricose e outras ulceragoes. Os fenome- 
nos hemoliticos sao raros (em 5 a 15% dos aciden- 
tes) e podem levar a uma insuficiencia renal aguda. 
2. Tratamento - nos casos leves, sem necrose, corti- 
coide via oral (VO) e empregado com resultados 
controversos. Nos casos com necrose extensa, usar 
soro antiaracmdico, via intravenosa (IV), dose total 
de cinco ampolas. Quando houver fenomenos he¬ 
moliticos, usar dez ampolas de soro antiaracmdico. 
Pela agao anti-inflamatoria, tern sido empregada a 
sulfona, 100 mg/dia, associada a soroterapia ou iso- 
ladamente na fase tardia. 

Escorpionismo 

No Brasil, e causado por especies do genero Tityus, 
principalmente pelos T. serrulatus (escorpiao-amarelo), 
T. bahiensis (escorpiao-marrom) e T. stigmurus. Os es- 
corpioes injetam veneno pelo aguilhao no fim da cauda. 
Sao animais que entram nos domicflios, especialmente 
em ambientes com lixo, pois seu principal alimento sao 



Figura 39.3 Diplopoda. 



Figura 39.2 Ulcera loxoscelica cronica (dois meses). 


as baratas. Acidentes com esses animais envolvendo 
criangas podem ser graves e ate fatais. 

1. Manifestagoes clfnicas - o veneno e neurotoxico 
de agao periferica. Ocorre dor local imediata e inten- 
sa. Os acidentes pelo T. serrulatus sao mais graves, 
com alguns obitos registrados. 

2. Tratamento - na maioria dos casos, bloqueio 
anestesico, como referido no foneutrismo. Nos ca¬ 
sos graves, particularmente em areas onde ocorre o 
escorpiao-amarelo, em criangas, em dores intensas 
e persistentes, empregar o soro antiescorpionico ou 
fragao antiescorpionica do soro antiaracmdico, do- 
sagem total de cinco ampolas. 

Classe Diplopoda 

Os diplopodes (mil-pes, piolhos-de-cobra, embuas, 
gongolos) (Figura 39.3) produzem, na area de contato, 
eritema inflamatorio, com pigmentagao acastanhada, e 
ate vesiculagao e exulceragao. Pode haver comprometi- 
mento ocular. A diagnose e facilitada pela informagao do 
acidentado, que, frequentemente, traz consigo o animal. 
Suspeitar de acidente por diplopoda em quadro com area 
de pigmentagao isolada, geralmente em extremidade 
surgida apos calgar os sapatos ou em crianga apos brin- 



Figura 39.4 Inflamagao e pigmentagao por diplopoda. 
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car em jardim. 0 tratamento, na fase precoce, se da pela 
lavagem local com agua e tambem pelo uso de alcool e 
eter, pois funcionam como solvente do veneno. Usar cor- 
ticoide topico, se necessario, para controlar a inflama- 
gao. A pigmentagao pode persistir por varios meses (Fi- 
gura39.4). 

Classe Insecta ou Hexapoda - 
Ordem Hymenoptera 
(abelhas, vespas e formigas) 

Picadas de abelhas e vespas 

As abelhas compreendem numerosas especies e, 
quando atacam o homem, fazem-no em grupos. A mais 
comum entre os brasileiros e a Apis mellifica. Esta, como 
outras especies nativas, raramente ataca o homem. Fla 
alguns anos, foi importada da Africa outra especie, a 
abelha africana, por ser maior produtora de mel. E extre- 
mamente agressiva, tendo sido registradas varias mor- 
tes, por toxemia, em casos de picadas por ataque de en- 
xame respectivo. 

0 veneno de abelha ou vespa e uma mistura de pro- 
teinas e determina reagao imediata ou tardia. 

As reagoes imediatas podem ser por mecanismo nao 
alergico ou alergico. 0 primeiro surge logo apos o ataque 
e caracteriza-se pelo aparecimento, no local da picada, 
de eritema, edema, prurido e dor. Essa reagao, em geral, 
persiste por algumas horas. Quando o individuo torna-se 
sensivel apos picadas anteriores, a reagao local e mais 
intensa, com edema e eritema mais persistentes. Pode 
estar acompanhada de quadro difuso como urticaria ge- 
neralizada, prurido e angioedema, bem como ser uma 
reagao anafilatica com hipotensao, broncoespasmo, ede¬ 
ma da laringe e, eventualmente, choque anafilatico e 
morte. 

As reagoes tardias sao pouco comuns. Podem ocorrer 
necrose cutanea, reagao tipo doenga do soro, purpura trom- 
bocitopenica e ate quadro neurologico ou hepatorrenal. 

0 tratamento nas reagoes discretas e feito localmen- 
te com compressas geladas e creme de corticoide e, via 
sistemica, anti-histammicos e corticoides. Nas reagoes 
graves, corticoides via intramuscular (IM) ou intraveno- 
sa (IV) e, eventualmente, epinefrina. 

Quando o ferrao e introduzido, o veneno e inoculado 
dentro de dois minutos apos a picada, sendo necessario 
retira-lo o mais rapido possivel e com cuidado, evitando 
o rompimento para nao introduzir o veneno. 


As reagoes tardias sao tratadas com corticoides to- 
picos e sistemicos. 

Em individuo que desenvolve reagao de hipersensi- 
bilidade, alem de evitar a exposigao, e conveniente, em 
caso de risco de picada, ter consigo anti-histammico, 
corticoide ou epinefrina, para uso imediato. A imunotera- 
pia com extratos de venenos purificados tern se mostra- 
do altamente eficaz para grande parte dos pacientes com 
hipersensibilidade. 

Picadas de formigas 

Dos himenopteros, a famflia dos formicfdeos com- 
preende inumeras especies que habitam areas silves- 
tres, agricolas e ambientes domesticos. As Solenopsis 
[S. geminata, S. invicta, S. richeteri) tern picadas muito 
dolorosas, limitadas aos locais das inoculagoes, que 
tendem a desaparecer em alguns dias. As lesoes sao, 
inicialmente, papulas urticariformes, que desaparecem 
entre 30 minutos e 1 hora. Depois de 24 horas, no local 
da picada, surge uma pustula esteril, que regride entre 
3 e 8 dias. Pode tambem aparecer lesao eritematosa, 
edematosa e indurada muito pruriginosa no local da 
picada. Posteriormente, surgem cicatrizes, manchas 
pigmentares ou papulas fibroticas. Eventualmente, por 
picadas sucessivas, pode surgir hipersensibilidade 
com lesoes a distancia, porem, em geral, nao se desen- 
volvem reagoes sistemicas. Nas regioes Norte e Cen- 
tro-Oeste do Brasil, ocorre o genero Paraponera (a to- 
candira), cujas picadas provocam dor intensa com 
febre e mal-estar. 

A diagnose se estabelece pela localizagao das pica¬ 
das e pela exposigao (Figura 39.5). 

0 tratamento e sintomatico. Em casos de hipersensi- 
bilizagao, pode-se tentar a dessensibilizagao. 



Figura 39.5 Acidentes por formigas, Solenopsis 
(24 horas). 
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Ordem Coleoptera 
(besouros e gorgulhos) 

Muitas especies de coleopteros, em contato com a 
pele, produzem dermatite vesicante. 

Dermatite vesicante por paederus 
(potos) 

Os paederus ou potos provocam dermatite aguda 
quando em contato com a pele (Figura 39.6). 

0 quadro clinico caracteriza-se por eritema, vesicu- 
las, pustulas e crostas, agrupadas em placas ou linea- 
res, localizadas principalmente nas areas expostas do 
corpo (Figura 39.7). Acompanham-se de sensagao de 
ardor ou queimagao. Pode haver adenopatias satelites. 
0 quadro regride em torno de nove dias, deixando hiper- 
pigmentagao residual. Quando atingem os olhos, provo¬ 
cam conjuntivite. 

A diagnose diferencial deve ser feita com herpes simples, 
herpes-zoster, dermatite de contato ou fitofotodermatose. 

0 tratamento e sintomatico. Utilizar compressas de 
agua boricada e cremes de corticoides com antibioticos. 
Nas lesoes oculares, empregar compressas de agua bo¬ 
ricada a 3% e colirios de corticoides e antibioticos. Em 
casos graves, terapia sistemica. 

Dermatite vesicante por pentatomidae 
(percevejo-do-mato, “maria fedida”) 

Descrita recentemente, a dermatite vesicante por 
pentatomidae se caracteriza por lesoes semelhantes as 
provocadas pelos potos, em virtude do contato desses 
insetos com a pele. 0 tratamento e similar ao utilizado 
para acidentes por paederus. 

Ordem Lepidoptera (borboletas e 
mariposas) 

Os lepidopteros sao caracterizados por apresenta- 
rem escamas nas asas. No estado alado, sao as borbole¬ 
tas e as mariposas. 

Lepidopterismo e erucismo 

Chamam-se lepidopterismo os quadros cutaneos 
decorrentes do contato com exemplares adultos de lepi¬ 
dopteros, e de erucismo, os que ocorrem em decorrencia 
de larvas ou lagartas. 

0 lepidopterismo e causado por especies de maripo¬ 
sas do genero Hylesia , que sao atraidas aos domicilios 
por tocos luminosos. Elas tern abundantes setas veneno- 
sas, minusculas, fixadas nos segmentos abdominais das 
femeas. Essas setas (flechinhas), liberadas, atingem a 



Figura 39.6 Poto (Paederus sp) e lesoes vesiculosas 
em voluntario. 



pele e os olhos, depositando-se em moveis, camas e ou- 
tros componentes do domicilio. Podem ocorrer surtos, 
por ondas invasivas de mariposas. 

A manifestagao clfnica inicial se da pelo apareci- 
mento de prurido com eritema, conjuntivite e sintomas 
sistemicos, consoante a extensao do contato. 

0 tratamento e sintomatico, com banhos para remo- 
gao das setas, compressas, cremes de corticoides, anti- 
-histaminicos e corticoides via sistemica, se necessa- 
rios. A profilaxia recomendada e de que, quando ocorrer 
urn surto, se fechem portas e janelas, pois as mariposas 
sao atraidas pela luz. E importante ressaltar que as telas 
com luz acesa sao inuteis, ja que as mariposas, atraidas 
pela luz, chocam-se com a tela e liberam as setas. As 
mariposas que entram nos domicilios devem ser mortas 
com inseticidas e as setas devem ser removidas dos mo- 
veis e outros componentes dos domicilios com panos 
molhados ou aspirador. 
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0 erucismo e causado por lagartas de mariposas e 
borboletas que, quando em contato com a pele, podem 
causar ardor, eritema, edema, vesiculas, bolhas, ero- 
soes, petequias, necroses, ulceragoes, linfangites, con- 
juntivites, queratites, iridociclites (Figuras 39.8 A-B). 
Consoante a intensidade do contato, pode haver sinto- 
mas gerais como febre, cefaleia, artralgias e convulsoes 
e, eventualmente, rinite e asma. As taturanas que mais 
causam acidentes sao das familias Megalopygidae, Sa- 
turniidae , Eucleidae e Arctiidae. 0 tratamento se faz pela 
limpeza com agua e pelo uso de creme de corticoide. 
Havendo dor, intensa anestesia troncular. 

Acidentes por Lonomia 

No sul do pais, tern sido relatados acidentes com a 
lagarta (vulgarmente, “lagarta assassina”) da especie Lo¬ 
nomia obliqua, munida de cerdas com uma toxina de 
agao hemorragica, resultando em varios casos de obito 
(Figura 39.9). Essa especie so apresenta problema na 
fase larval, estagio em que, na natureza, principalmente 
de novembro a abril, passa o periodo mais frio do ano 


como pupa sob restos vegetais. As lagartas sao grega- 
rias e se alimentam de folhas vegetais, particularmente 
arvores frutiferas, podendo ser encontradas nas matas, 
no meio rural e ate mesmo em areas urbanas, segundo as 
condigoes ambientais, em face do desequilibrio ecologi- 
co que vem se acentuando nos ultimos anos. 

A toxina existente na cerda da lagarta e eliminada 
quando pressionada. A agao principal e a fibrinolise, com 
destruigao do fibrinogenio e da fibrina, podendo, em ca¬ 
sos graves, ocorrer insuficiencia renal aguda e morte. 

Os sintomas se iniciam com sensagao de dor intensa 
no local de contato e desconforto geral. De 8 horas ate 2 
a 3 dias apos os sintomas iniciais, surgem edema e man- 
chas hemorragicas com hemorragias nasal, auditiva, in¬ 
testinal e outras (Figura 39.10). 0 obito pode ocorrer por 
hemorragia cerebral. 

Sao realizadas medidas gerais para o tratamento e 
hospitalizagao consoante a gravidade do quadro toxemi- 
co. Nos acidentes hemorragicos, ministra-se soro antilo- 
nomico desenvolvido e produzido no Instituto Butantan. 



Figuras 39.8 A-B (A) Larva causadora do erucismo. 
(B) Lesoes eritematovesiculosas pos-contato com 
megalopigideo. 



Figura 39.9 Lagarta da familia Saturnidae(Lonomia 
obliqua). 


Figura 39.10 Acidente por Lonomia. Notam-se 
equimoses. 
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Figura 39.11 Lagarta causal da pararamose ( Premolis Figura 39.12 Artropatia naforma cronica de pararamose. 

semirufa). 


Pararamose 

Tambem chamada de pararama ou “doenga dos se- 
ringais”, “reumatismo dos seringueiros”, e causada pelo 
contato com a lagarta ou o casulo de uma mariposa, a 
Premolis semirufa (Figura 39.11), encontrada em areas de 
seringais. E parasita de seringueiras. As cerdas existen- 
tes na lagarta ou no casulo das crisalidas ou pupas, pelo 
contato, provocam prurido e dor, com edema e rubor de 
intensidade variavel. Com o decorrer da exposigao, o 
edema pode ficar cronico e surgir artralgia, com eventual 
evolugao para artrite ou artrose (Figura 39.12). 0 trata- 
mento, apos o contato, e procurar retirar as cerdas com 
raspagem da area atingida, compressas umidas, creme 
de corticoide ou corticoide via sistemica. Administrar 
antibiotico se houver infecgao secundaria. 


VERTEBRADOS 

Ofidismo 

Os acidentes ofidicos sao os mais frequentes. Em 
cerca de 90% dos casos, sao botropicos, causados pelo 



Figura 39.13 Acidente precoce (botropico). 


genero Bothrops- B. jararaca (jararaca), B. jaracussu (ja- 
racugu), B. alternatus{u\u\u) e outras. 0 acidente crotali- 
co, que corresponde a 9% dos casos, e causado pela 
Crotalus durrissus (cascavel), e o elapidico e o laquesico 
se devem aos generos Micrurus (corais verdadeiras) e 
Lachesis (surucucu - pico de jaca ). 

Manifestacgoes clfnicas 

No acidente botropico , o veneno e proteolitico e he- 
molitico. No local da picada, surgem edema, eritema e 
bolha, podendo evoluir para necrose e ulceragao, com dis- 
turbios da coagulagao do sangue (Figuras 39.13 a 39.15). 

No acidente crotalico , o veneno e hemolitico e neu- 
rotoxico. No local da picada, pode ocorrer discreto ede¬ 
ma local. Os sinais clinicos iniciais do envenenamento 
sao relatados em virtude da fragao neurotoxica do vene¬ 
no e caracterizam-se por ptose palpebral, diplopia, ciclo- 
plegia e anisocoria. Os disturbios em decorrencia da 
agao hemolitica sao de aparecimento tardio e podem le- 
var ao obito por insuficiencia renal aguda. 

No acidente elapfdico ou micrurico, o veneno e neu- 
rotoxico e o quadro e similar ao crotalico. Pode ocorrer, 



Figura 39.14 Acidente recente, com edema e eritema 
importantes, causado por serpente do genero Bothrops 
(jararaca). 
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Figura 39.15 Acidente tardio (botropico). 

Tabela 39.1 Tipos de tratamento para acidentes ofidicos 


Tipos de acidentes 

Tratamento 

Botropico 

2-12 ampolas de soro antibotropico 

Crotalico 

5-20 ampolas de soro anticrotalico 

Elapidico 

10 ampolas de soro antielapidico 

Laquesico 

10-20 ampolas de soro antilaquesico 

A 



no entanto, insuficiencia respiratoria progressiva, com 
possibilidade de obito. 

No acidente laquesico , o veneno e proteolitico, he- 
molitico e, possivelmente, neurotoxico. 0 quadro clinico 
e similar ao do acidente botropico. 

Tratamento 

Feito com os soros antiofidicos, de acordo com a 
gravidade do quadro (Tabela 39.1). 

Animais aquaticos 

Diversos animais aquaticos podem provocar aciden¬ 
tes em seres humanos. 

Lesoes eritematourticadas, edematosas lineares, 
eventualmente com componente neurotoxico ou cardio- 
toxico, sugerem contato com celenterado (caravela ou 
agua-viva) (Figuras 39.16 A-B). Acidentes com aculeos 
de ourigo-do-mar sao comuns, dolorosos e podem pro¬ 
vocar nodulos granulomatosos em areas onde os acu- 
leos nao foram retirados (Figuras 39.17 A-B). 


B 



Figuras 39.16 A-B (A) Caravela ( Physaliaphysalis). (B) Acidente tipico com placas lineares entrecruzadas. 



Figuras 39.17 A-B (A) Ourigo-do-mar preto (Echinometra locunter) e (B) acidente com penetragao de espiculas no 
pedeum banhista. 
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Alguns peixes, como as arraias, o peixe-sapo ou ni- 
quim ( Thalassophryne ), manganga ou peixe-escorpiao 
( Scorpaenidae ) e os bagres ( Ariidae ), podem provocar 
acidentes por aculeos ligados as glandulas de veneno. 
Em todos, a dor e o sintoma principal (Figura 39.18). 0 
local pode estar eritematoso, ocorrendo infecgao secun¬ 
daria e necrose. Os bagres e as arraias de agua doce tern 
comportamentos e venenos similares aos dos marinhos 
(Figura 39.19). As arraias fluviais (genero Potamotrygon) 
sao menores, mas seu veneno e mais poderoso do que o 
da arraia maritima (genero Dasyatis) e, frequentemente, 
ocorre necrose semelhante a causada pelo veneno da 
aranha-marrom (Loxosceles sp). 

Tratamento 

Indicado consoante ao tipo de acidente: 

1. Ferimentos puntiformes — espinhos, ferroes, acu- 
leos (ourigos, bagres, peixe-escorpiao - manganga, 
peixe-sapo - niquim): imersao em agua quente por 
30 a 90 minutos. Os venenos tern efeito vasoconstri- 
tor e sao termolabeis. A agua quente alivia a dor e a 
isquemia. Infiltragao anestesica para a retirada dos 
espiculos ou fragmentos dos ferroes, se necessaria. 
Nos ourigos, pode-se utilizar a cera quente, como 
em depilagao. E conveniente fazer posteriormente 
exames de raio X para controle. 

2. Erupgoes urticadas ou vesicobolhosas - agua- 
-viva, caravela, corais, anemonas: lavar com agua 
do mar e utilizar corticoides topicos, compressas de 
vinagre e, se necessario, corticoides VO. 

3. Erupgoes eczematosas - esponjas, vermes mari¬ 
nhos, pepinos-do-mar: lavar com agua salgada. Em- 



Figura 39.18 Acidente por arraia (duas horas). 



Figura 39.19 Exame radiologico que mostra urn 
fragmento de ferrao de bagre no pe de urn banhista. 


pregar corticoides topicos e VO, se necessario. Em 
vermes marinhos, pode ser aplicada a cera quente. 

4. Ferimentos lacerados - cagoes, barracudas, 
moreias e arraias e outros peixes: lavagem, anti- 
bacterianos topicos e antibioticos via oral. Anato- 
xina antitetanica e indicada em todos os casos de 
ferimentos lacerados e, eventualmente, nos ou¬ 
tros quadros. 






_ 4Q_ 

AFEC(^OES CUTANEAS 
RELACIONADAS AS DROGAS 


Assumem grande variedade de aspectos cltnicos, de 
formas monossintomaticas a multissintomaticas, even- 
tualmente graves e ate fatais. Atualmente, devem-se sa- 
lientar as interagoes medicamentosas responsaveis por 
inumeros quadros, que podem piorar e levar a morte. 
Ainda que reagoes adversas ocorram comumente na 
pele, qualquer orgao ou sistema pode ser comprometido 
simultaneamente. 

Tais reagoes podem se relacionar a efeitos far- 
macologicos da droga, predisposigao constitucional, 
disturbios enzimaticos ou imunologicos e interagoes 
medicamentosas. 

E imprescindtvel, na prescrigao de qualquer medi- 
camento, excluir a possibilidade de interagoes com ou- 
tros medicamentos em uso. 

manifesta(;6es clinicas 

Uma droga pode causar qualquer tipo de erupgao 
cutanea; por isso, a historia e imprescindtvel, devendo 
ser pesquisado todo agente terapeutico ingerido, injeta- 
do, inalado ou topico, usado na pele ou nas mucosas. 
Devem ainda ser consideradas: a passagem da droga 
pela placenta durante a gestagao, e pelo leite durante a 
lactagao; e as chamadas drogas ocultas, que podem es- 
tar presentes em alimentos, como aditivos ou conser- 
vantes, ou ser inaladas acidentalmente ou por forga de 
exposigao ocupacional. 

A importancia da anamnese reside no fato de prati- 
camente nao existirem provas laboratoriais padroniza- 
das para diagnose das erupgoes a drogas. 


SINDROMES CUTANEAS 
RELACIONADAS AS DROGAS 

As principals sao: 

Erupgao fixa 

Eritema fixo ou erupgao fixa medicamentosa e forma 
frequente de erupgao por droga caracterizada pela recidiva 
sempre no mesmo local, ainda que novas lesoes possam 
surgir simultaneamente em outras areas. Consiste em 
mancha vermelho-azulada, redonda ou oval, com limites 
nttidos (Figura 40.1). A lesao pode ser purpurica, urticada 
ou bolhosa nas formas mais graves (Figura 40.2), ha pru- 
rido e sensagao de queimagao. 0 eritema esmaece gradu- 
almente, assumindo tonalidade castanha por pigmentagao 
melanica, que desaparece em algumas semanas. Impor- 
tante e a recidiva do quadro, no mesmo local, pela reexpo- 
sigao a droga responsavel, a pigmentagao pode se tornar 



Figura 40.1 Eritema pigmentar fixo. Manchas 
hiperpigmentadas ovaladas isoladas e confluentes. 
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permanente, com o aparecimento de manchas em outras 
areas. Ainda que possam surgir em qualquer regiao, pal- 
mas, plantas e mucosas sao localizagoes frequentes. 
Qualquer droga pode causar erupgao fixa, porem as res- 
ponsaveis mais frequentes sao analgesicos-antipireticos 
(dipirona, salicilatos, fenilbutazona), meprobamato, tetra- 
ciclinas, anovulatorios, barbituricos, sulfas e fenolftaleina. 

Entre as drogas antineoplasicas que mais produzem 
erupgao medicamentosa fixa, estao dacarbazina, hidro- 
xiureia, paclitaxel e procarbazina. 

Nao e necessario tratamento, exceto se ha infecgao 
secundaria, quando e indicado creme antisseptico. 

Exantema agudo 

0 exantema agudo, do tipo morbiliforme ou escarlati- 
niforme, as vezes urticado e acompanhado de prurido, 
pode estar associado a sintomas gerais, como febre, ar- 
tralgias e cefaleia (Figura 40.3). 0 quadro e de apareci¬ 
mento subito, iniciando-se em tempo variavel, em geral 
cerca de oito dias apos o intcio do uso da droga causadora 
da erupgao. Ha casos em que o processo se inicia de 1 a 2 
semanas apos a interrupgao da droga, tornando a diag¬ 
nose mais diftcil e, por vezes, a erupgao desaparece ate 
mesmo com a continuagao do uso do medicamento. Expo- 
sigoes subsequentes a droga poderao determinar o reapa- 
recimento do processo com igual ou maior intensidade ou 
podera nao ocorrer erupgao alguma. 

As drogas mais frequentemente responsaveis sao as 
sulfas, particularmente o sulfametoxazol associado a tri- 
metoprima; diureticos e antidiabeticos sulfamtdicos; tiou- 
reias; antibioticos, especialmente penicilina e derivados, 
ampicilina, amoxicilina, estreptomicina, novobiocina; aci- 
do nalidtxico, tiabendazol, vidarabina; drogas de uso 
neuropsiquiatrico, carbamazepina, clorpromazina, hidan- 
toinas; analgesicos, antipireticos e anti-inflamatorios, di- 
clofenaco, naproxeno, piroxicam, d-penicilamina, dipirona, 
fenilbutazona; antineoplasicos, bleomicina, carboplatina, 
cis-dichloro-trans-dihydroxy-bis-isopropilamina-plati- 
num, clorambucil, citarabina, dacarbazina, docetaxel, die- 
tilestilbestrol, doxorubicina, etopostdeo, 5-fluorouracila, 
hidroxiureia, metotrexato, mitomicina-C, mitotano, mito- 
xantrona, paclitaxel, pentostatina, procarbazina, suramin 
e tiotepa. A diagnose e importante, com exclusao, pela 
historia e dados cltnicos, de exantemas infecciosos, como 
sarampoe rubeola. 

Eritema multiforme e nodoso 

Ambas as sfndromes podem ser causadas por medi- 
camentos, particularmente o eritema multiforme (Figu¬ 
ra 40.4). 



Figura 40.2 Erupgao medicamentosa fixa. Lesoes 
eritematobolhosas. 



Figura 40.3 Exantema. Manchas eritematosas 
disseminadas. 



Figura 40.4 Eritema multiforme por drogas. Tipicas 
lesoes em alvo namao. 


As drogas mais frequentemente responsaveis pelo 
eritema polimorfo sao barbituricos, sulfonamidas, peni¬ 
cilina, tetraciclinas, fenotiazfnicos, hidantomas, clorpro- 
pamida, griseofulvina, tiazfdicos, d-penicilamina, carba¬ 
mazepina, isoniazida, quinina, quinidina e derivados 
pirazolonicos. Varios agentes antineoplasicos tambem 
podem provocar erupgoes tipo eritema polimorfo, busul- 
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fan, bleomicina, cisplatina, vimblastina, clorambucil, ci- 
clofosfamida, dietilestilbestrol, etoposideo, hidroxiureia, 
mecloretamina, metotrexato, mitomicina C, mitotano, pa- 
clitaxel e suramin. 

Em relagao ao eritema nodoso, as drogas mais co- 
mumente causadoras sao anovulatorios, brometos, co- 
defna, iodetos, salicilatos, sulfonamidas, penicilina e te- 
traciclinas, tambem pode ser causado por busulfan e 
dietilestilbestrol. 

A diagnose e feita pela historia e exclusao de outras 
causas. 

Urticaria 

Compreende varias formas agudas, eventualmente, 
com sintomas gerais, como hipotensao, edema de glote e 
das vias aereas respiratorias, o que caracteriza o choque 
anafilatico, as vezes, fatal. E observada por administra- 
gao de soros, penicilina, estreptomicina e procama; 
formas cronicas podem ser causadas por inumeros me- 
dicamentos como soros, antibioticos, opiaceos, mepro- 
bamato e tranquilizantes, brometos e barbituricos, salici¬ 
latos e anti-inflamatorios nao esteroides. 

Varios medicamentos antineoplasicos podem pro- 
duzir urticaria e angioedema, como L-asparaginase, 
bleomicina, busulfan, carboplatina, clorambucil, cisplati¬ 
na, ciclofosfamina, citarabina, daunorrubicina, diaziquone, 
dietisestilbestrol, docetaxel, doxorubicina, epirubicin, 
etoposideo, 5-fluorouracila, mecloretamina, melfalan, 
metotrexato, mitomicina C, mitotano, mitoxandrona, pa- 
clitaxel, pentostatin, procarbazina, teniposfdeo, tiotepa, 
trimetrexano, vincristina. 

As urticarias por drogas ocorrem por mecanismos 
imunologicos e nao imunologicos, entre os ultimos, es- 
tao as produzidas por substancias capazes de liberar 
histamina do mastocito diretamente, sem mediagao de 
fenomenos imunologicos, como a morfina, a codefna, a 
tubocurarina, a polimixina B, a tiamina, a quinina e a 
papaverina. 

Vasculites 

Tipo purpura de Henoch-Schoenlein ou vasculites 
necrosantes, sao frequentemente causadas por drogas. 
Estao mais comumente implicadas na produgao deste 
tipo de lesoes: analgesicos e anti-inflamatorios nao este¬ 
roides, antibioticos, sulfamfdicos, carbamazepina, hi- 
dantofnas; cloroquina, sais de ouro, corticosteroides, in- 
sulina; isoniazida, d-penicilamina; quinina, procainamida 
e tiouracil; e tambem os antineoplasicos: busulfan, ciclo- 
fosfamida, citarabina, hexametileno, bisacetamida, hi¬ 


droxiureia, levamisole, 6-mercaptopurina, metotrexato, 
mitoxantronaetamoxifeno. 

Eritrodermia 

De aparecimento subito ou instalagao gradual, as 
drogas mais frequentemente responsaveis sao derivados 
mercuriais e arsenicais, sais de ouro, Iftio, bismuto, bar¬ 
bituricos, hidantoinatos, iodetos, cloroquina, derivados 
de fenotiazina e acido paraminossalicflico, clorambucil, 
busulfan, cisplatina, metotrexato e mitomicina C. 

Erup^oes eczematosas 

Ha risco de ocorrerem pelo uso topico ou por admi- 
nistragao sistemica. As reagoes eczematosas a drogas 
usadas sistemicamente nao sao comuns e ocorrem mais 
frequentemente com sais de ouro, bleomicina, betablo- 
queadores e derivados pirazolonicos e metildopa. As 
erupgoes eczematosas por uso topico de drogas sao ex- 
tremamente frequentes e as drogas mais comumente 
responsaveis sao sulfas, antibioticos (particularmente 
penicilina), anestesicos do grupo da procafna, derivados 
da fenotiazina, resorcina, formol e mercuriais. Podem 
ainda ocorrer reagoes eczematosas em indivfduos sensi- 
bilizados por via topica e que se expoem sistemicamente 
a mesma droga. Nesses casos, as lesoes surgem ou sao 
exacerbadas onde ha ou houve eczema de contato pre- 
vio, possibilitando o surgimento de erupgao eczematosa 
disseminada com distribuigao simetrica no tronco e nas 
extremidades ou a ocorrencia de erupgao de carater disi- 
drosiforme nas maos e nos pes. 

Purpura 

Lesoes purpuricas provocadas por drogas obede- 
cem a varios mecanismos: 

1. Plaquetopenia de origem imunologica - nessas 
condigoes, a droga atua como hapteno, que liga-se as 
plaquetas, originando o antfgeno completo contra o 
qual formam-se anticorpos da classe IgG. A reagao 
desses anticorpos com o complexo droga-plaquetas 
leva a ativagao do complemento e lise das plaquetas. 

2. Plaquetopenia nao alergica - e o caso das purpuras 
por depressao medular produzida pelos citostaticos. 

3. Plaquetopenia por excesso de agregagao pla- 
quetaria - em areas onde a droga produziu lesoes 
endoteliais. Este e o provavel mecanismo de purpura 
induzida por bleomicina. 

4. Purpura por alteragoes da coagulagao - ocorre 
por doses excessivas de anticoagulantes. 

5. Purpuras do tipo pigmentar progressivo - de- 
sencadeiam-se, eventualmente, por drogas como 
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quinina, carbamazepina, meprobamato e benzodia- 
zepinicos, provavelmente por mecanismos imunes. 
6. Purpuras decorrentes de corticoterapia pro- 
longada - por fragilizagao dos vasos, particular- 
mente das areas expostas pela alteragao do conjun- 
tivo perivascular. 

As lesoes purpuricas resultantes desses varios me¬ 
canismos sao provocadas mais comumente pelos barbi- 
turicos, carbamatos, iodetos, sulfas, diureticos e antidia- 
beticos sulfamtdicos, derivados de fenotiazina, meproba¬ 
mato, quinidina, sais de ouro, fenilbutazona, corticoides e 
anticoagulantes. 

Erupgoes vesicobolhosas 

Com frequencia, vesiculas e bolhas sao componentes 
das erupgoes por drogas, como ocorre em casos de erite- 
ma polimorfo (Figura 40.5), eritema fixo, vasculites necro- 
santes e outras erupgoes. Por vezes, porem, vesiculas e 
bolhas surgem como manifestagoes isoladas de erupgoes 
medicamentosas; nesses casos, aparecem bolhas, muitas 
vezes hemorragicas, unicas ou em pequeno numero, sem 
qualquer outra alteragao cutanea simultanea e localizam- 
-se, em geral, nas regioes palmares ou plantares, genitais, 
pododactilos ou quirodactilos. Lesoes vesicobolhosas, 
localizadas ou disseminadas, tern como causas mais co- 
muns drogas como brometos, iodetos, mercuriais, salici- 
latos, fenolftaleina, barbituricos, penicilina e penicilamina, 
captopril e anti-inflamatorios nao esteroides, talidomida, 
bleomicina, dactinomicina e metotrexato. 

Penfigos induzidos por drogas 

A partir de 1969, foram descritos casos de penfigo 
induzido por d-penicilamina; desde entao, novas drogas 
mostraram-se capazes de produzir tal tipo de erupgao, 
cujo quadro cltnico se aproxima do penfigo foliaceo. As 
lesoes bolhosas sao flacidas, rompem-se com facilida- 
de, recobrindo-se de crostas com aspecto seborreico, 
localizadas preferencialmente na face, no couro cabelu- 
do e no tronco. As lesoes mucosas sao raras, embora 
quadros mais proximos do penfigo vulgar possam ocor- 
rer. Em geral, ha regressao do quadro com a suspensao 
da medicagao responsavel, mas, as vezes, o processo 
persiste, indicando que a droga atuou como fator desen- 
cadeante da enfermidade que, apos sua suspensao; se¬ 
gue seu curso natural. Existem tambem quadros penfi- 
goide-bolhoso-stmiles desencadeados por drogas, 
cujos produtores mais frequentes sao d-penicilamina, 
captopril, indometacina, penicilina, fenilbutazona, piroxi- 
cam, propranolol e rifampicina. A dermatite por IgA li- 



Figura 40.5 Eritema polimorfo bolhoso. Lesoes 
purpuricas e vesicobolhosas. 



Figura 40.6 Erupgao acneiforme. Lesoes 
papulopustulosas monomorfas no brago. 


near tambem pode ser associada a administragao de 
drogas, especialmente vancomicina, Iftio, furosemina, 
atorvastatina, captopril e diclofenaco. 

Quadros acneiformes 

Caracterizam-se pelo aparecimento abrupto, em in- 
divtduos de qualquer idade, de lesoes de carater mono- 
morfo, sem comedoes, em lugares nao proprios da acne 
vulgar (Figura 40.6). Sao encontrados particularmente 
com iodetos, brometos, fluoretos, corticoides, cianoco- 
balamina, anovulatorios, dactinomicina, Iftio, androge- 
nios e hidantoinas. 
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Tambem sao provocadas pelos seguintes agentes 
antineoplasicos: antirreceptores do fator de crescimento 
epidermico, dactinomicina, fluoximesterona, medroxi- 
progesteronae vimblastina. 

Eventualmente, as drogas agravam quadros de acne 
vulgar preexistentes. 

Reagoes por fotossensibilidade 

Encontradas especialmente com os derivados sulfa- 
midicos, fenotiaztnicos, griseofulvina, cloroquina, acido 
nalidixico, psoralenicos e sulfonilureias, classificam-se 
em fototoxicas ou fotoalergicas. 

Reagoes fototoxicas caracterizam-se por exagero na 
resposta a exposigao solar, com eritema, edema e ate bo- 
Ihas; sao dose-dependentes e surgem na primeira exposi¬ 
gao a droga. Ocorrem com anti-inflamatorios como o be- 
noxaprofeno e o piroxicam; psoralenicos, clorpromazina; 
tetraciclinas como doxicilina e minociclina; acido nalidixico; 
antiarritmicos, como a amiodarona. A demetilclortetracicli- 
na com frequencia produz, como parte da agao fototoxica, 
onicolise. Varios agentes antineoplasicos podem produzir 
tototoxicidade: dacarbazina, 5-fluorouracila, dactinomici¬ 
na, doxorubicina, hidroxiureia, metotrexato, mitomicina-C, 
porfirinas, procarbazina, tegafur, tioguanina e vimblastina. 

Reagoes fotoalergicas tern, em geral, carater ecze- 
matoso e somente surgem apos a exposigao previa a 
droga que possibilitou o fenomeno de sensibilizagao. 
Sao mais comuns como complicagao de uso topico de 
medicamentos, embora possam decorrer de terapias sis- 
temicas, como com clorpromazina, prometazina, sulfas, 
griseofulvina, flutamida e tegafur. 

Ainda dentro das fotorreagoes, pode ser observada, 
especialmente com o metotrexato, mas tambem com eto- 
postdeo, ciclofosfamida, fluorouracila e suramina, a cha- 
mada “recaida de UV”, a reativagao do eritema solar. 
Ocorre quando o metotrexato e administrado 1 a 3 dias 
apos irradiagao UV, quando o eritema esta esmaecendo, 
o leucovorin nao previne essa reagao. 

FLUSHING 

Consiste no eritema temporario da face, do pescogo, 
do torax superior, das orelhas ou do epigastro. 

Podem produzir flushing inumeras drogas: paraceta¬ 
mol, acetilcistetna, alentuzumabe, alprostadil, aminofilina, 
amiodarona, amitriptilina, amilodipina, anfotericina-B, ar- 
butamina, acido ascorbico, asparaginase, acido acetilsali- 
ctlico, atropina, azatadina, azelastina, bleomicina, bromo- 
criptina, buspirona, calcitonina, captopril, carboplatina, 
carisoprodol, carmustina, cefaclor, cefoxitina, ceftriaxona, 
cetirizina, clorpropamina, ciclofosfamida, ciprofloxacina, 


cisplatina, clemastina, clomifeno, clomipramina, cotrimo- 
xazol, codetna, colchicina, corticosteroides, ciclosporina, 
cipro-heptadina, dacarbazina, danazol, daunorubicina, dia¬ 
zepam, diclofenaco, dietilestilbestrol, dipiridamol, disul- 
firam, docetaxel, doxepina, efavirenz, enalapril, epinefri- 
na, epirrubicina, espironolactona, estrogenios, etoposideo, 
fluoxetina, flurazepam, fluorouracila, foscarnet, furosemi- 
da, glicopirrolato, fator estimulador de colonia de granulo- 
citos (GCSF), griseofulvina, haloperidol, hidralazina, hi- 
droxizina, ibuprofeno, imipramina, imunoglobulinas EV, 
indinavir, indometacina, insulina, isoniazida, isoproterenol, 
lamotrigina, leuprocida, lomustina, loratadina, metado- 
na, metoclopramina, metronidazol, miconazol, minoxidil, 
morfina, nicotinamida, nifedipina, paclitaxel, penicilami- 
na, pentostatin, pentazocina, plicamicina, procainamida, 
probenecida, propoxifeno, propanolol, pirazinamida, rifam- 
picina, rituximabe, rofecoxib, sertralina, sildenafil, sulfa- 
metoxazol, suramina, tacrolimo, tamoxifeno, terbutalina, 
terfenadina, testosterona, tiabenidazol, triantereno, trime- 
trexato, vancomicina, verapamil e vinorrelbina. 

Erup<;6es liquenoides 

As causadas por drogas nao respeitam a topografia 
habitual das lesoes de liquen piano, sao geralmente si- 
metricas, atingindo tronco e extremidades e raramente 
acometem mucosas (Figura 40.7). Ocorrem principal- 



Figura 40.7 Erupgao liquenoide. Lesoes papulosas e 
papulodescamativas violaceas nos membros inferiores. 
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mente em virtude de cloroquina, quinacrina, sais de 
ouro, quinidina, acido paraminossalicilico, clordiazepoxi- 
dos, betabloqueadores, bleomicina, captopril, carbama- 
zepina, clorotiazida, diaminodifenilsulfona, tetraciclinas, 
griseofulvina, isoniazida, naproxeno, d-penicilamina, fe- 
notiazina, fenilbutazona, hidantofna, espironolactona, es- 
treptomicina, hidroxiureia e tegafur. 

Erup<;6es pitirfase rosea-sfmiles 

Morfologicamente muito semelhantes a pitirfase ro¬ 
sea, porem sem medalhao inicial e de distribuigao topo- 
grafica diferente; podem ser produzidas por captopril, 
isotretinofna, barbituricos, griseofulvina, penicilina, me- 
tronidazol, sais de ouro, cetotifeno e betabloqueadores. 

Lupus eritematoso medicamentoso 

Existem drogas capazes de provocar quadro clfnico 
indistingufvel do lupus eritematoso sistemico que, em 
geral, cede em dias ou semanas apos a suspensao da 
droga, mas que, as vezes, persiste mesmo depois disso. 
Esses medicamentos conseguem desencadear a enfer- 
midade ou exacerbar doenga preexistente. A hidralazina 
e a minociclina sao as drogas que mais comumente pro- 
duzem quadros semelhantes ao lupus eritematoso; mas 
tambem os hidantofnicos, fenotiazfnicos, sulfamfdicos, 
isoniazida, acido paraminossalicilico, griseofulvina, pe¬ 
nicilina, tiouracil, clorpropamida, procainamida, betablo¬ 
queadores, testosterona, estrogenios, aminoglutetimida, 
dietilestilbestrol, hidroxiureia, leuprolidee tegafur. 

Erup^ao dermatomiosite-sfmile 

Provocada por alguns agentes antineoplasicos, hi¬ 
droxiureia, tamoxifeno e tegafur. 

Fendmeno de Raynaud 

Varias drogas antineoplasicas sao capazes de pro¬ 
vocar o fenomeno de Raynaud, como bleomicina, vin- 
blastina, cisplatina, etoposfdeo, vincristina, doxorubicina 
e mostarda nitrogenada. 

Rea^ao esclerodermia-sfmile 

Pode ser causada por bleomicina e docetaxel. 

Alopecias, hipertricose e hirsutismo 

Inumeras drogas podem produzir alopecia em graus 
variaveis; algumas provocam efluvio anageno, isto e, ha 
perda dos cabelos na fase anagena. Esse tipo de alopecia e 
efeito colateral frequente das drogas citostaticas que atin- 
gem as celulas da matriz pilosa em franca atividade mitoti- 
ca e inicia-se em dias ou nas duas primeiras semanas, 


mas fica clinicamente evidente em torno da sexta ou da 
oitava semana de tratamento. As drogas mais comumente 
envolvidas sao antineoplasicos como aminocamptotecina, 
ifosfamida, irinotecano, bleomicina, mecloretamina, car- 
mustina, melpalano, clorambucil, metotrexato, ciclofosfa- 
mida, mitomicina, citarabina, mitoxantrona, dacarbazina, 
paclitaxel, dactinomicina, teniposida, daunorrubicina, tio- 
tepa, doxorubicina, topotecano, epirrubicina, vimblastina, 
etoposfdeo, vincristina, fluorouracila, hidroxiureia, vinorel- 
bina e idarrubicina. A prognose e favoravel, ocorrendo to¬ 
tal recuperagao pilosa apos a cessagao da terapeutica. 
Outras drogas provocam efluvio telogeno, como anticoa- 
gulantes cumarfnicos; heparina; retinoides; anti-hiperten- 
sivos, como captopril; betabloqueadores. Testosterona e 
androgenios produzem padrao androgenetico de alopecia 
e ha drogas que causam hipertricose e/ou hirsutismo, 
como diazoxido, minoxidil (Figura 40.8), d-penicilamina, 
hidantofnas, espironolactona, corticosteroides. 

Altera^oes ungueais 

As drogas podem produzir varios tipos de alteragoes 
ungueais, como as descritas a seguir. 




Figura 40.8 Hipertricose induzida por minoxidil. 
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Colorado 

Coloragao acastanhada, negra ou azulada pode ocor- 
rer por agao de citostaticos, particularmente bleomicina e 
ciclofosfamida; antimalaricos; tetraciclinas, especialmen- 
te minociclina; sulfas; fenotiazmicos; cetoconazol; sais de 
ouro e AZT (Figura 40.9). Linhas brancas transversals 
(linhas de Mees) podem surgir no curso de tratamentos 
poliquimioterapicos; a azatioprina e a fenolftaleina sao 
capazes de causar coloragao avermelhada da lunula. 

Onicolise 

Pode ser provocada por citostaticos, especialmente 
5-fluorouracila e daunorubicina; betabloqueadores; cap- 
topril; benoxaprofen; isoniazida e sulfas; ja as tetracicli¬ 
nas e a mercaptopurina podem produzir foto-onicolise. 

Linhas de Beau 

Podem ser consequent de tratamentos com citoto- 
xicos, tetraciclinas e anticoagulantes. 

Hiperplasia periungueal 

Tecido de granulagao hiperplasico periungueal ob- 
servado com administragao de retinoides e de drogas 
antirretrovirais. 

Foliculites 

Podem ser produzidas por drogas antitumorais, dactino- 
micina, daunorubicina, ciposomal, fluorouracila, metotrexato. 

Altera^oes pigmentares 

Varias drogas podem provocar hiperpigmentagao: 
clorpromazina, aumento de pigmentagao em areas ex- 
postas; hidantofnas e anticoncepcionais, hiperpigmenta- 
goes tipo melasma; antimalaricos, hiperpigmentagoes de 
face, pescogo e membros; alem de drogas como amioda- 
rona, minociclina e imipramina, antidepressivo tricfclico 
que tern estrutura qufmica similar a clorpromazina. Des- 
pigmentagao dos cabelos pode ocorrer por agao da clo- 
roquinaedabutirofenona. 

A hiperpigmentagao e urn efeito adverso comum dos 
quimioterapicos; pele, cabelo, unhas e membranas mu¬ 
cosas podem ser acometidos e o envolvimento pode ser 
localizado ou difuso. 

A hiperpigmentagao pode apresentar urn padrao es- 
pecffico, que se correlaciona com a distribuigao anatomi- 
ca, com o tipo de droga, ou corresponder ao local de 
contato com materials externos, como curativos oclusi- 
vos ou adesivos de eletrocardiograma. 

Essa reagao pode ser secundaria ao aumento da 
quantidade da melanina, do caroteno ou da hemoglobina. 



Figura 40.9 Estrias acastanhadas das unhas produzidas 
por AZT. 

Os seguintes agentes quimioterapicos sao capazes 
de produzir hiperpigmentagao cutanea: 

■ Agentes alquilantes: bussulfano, mecloretamina topi- 
ca (mostarda nitrogenada), ciclofosfamida, ifosfami- 
da, carmustina topica (BCNU), cisplatina, thiotepa. 

■ Antimetabolicos: fluorouracila, tegafur, metotrexato. 

■ Antibidticosantineoplasicos:b\eom\cm, dactinomici- 
na, doxorrubicina, daunorrubicina, mitoxantrona. 

■ Miscelanea: hidroxiureia e docetaxel. 

Os agentes quimioterapicos podem, ainda, produzir 
pigmentagao das mucosas (bussulfano, fluorouracila, tega¬ 
fur, doxorrubicina, hidroxiureia, cisplatina, ciclofosfamida). 

lododerma e bromoderma 

0 iodo e o bromo presentes nas medicagoes podem 
produzir erupgoes medicamentosas peculiares designa- 
das bromoderma e iododerma e erupgoes acnoides ou 
exacerbagoes de acne preexistente. Fla lesoes em nume- 
ro variavel, de infcio, bolhosas, com conformagao anular 
e bordas pustulosas, que se ulceram e tornam-se vege- 
tantes. As lesoes de iododerma sao predominantemente 
pustulosas; enquanto as de bromoderma sao, por vezes, 
vegetantes desde o infcio (Figuras 40.10 e 40.11). 

Porfiria 

Tern como drogas desencadeantes estrogenios, bar- 
bituricos, cloroquina, sulfamfdicos, griseofulvina, mepro- 
bamato, hidantofnas, mesantofna, sulfonas, sulfonilureias, 
ergotamina, bussulfano, ciclofosfamida, dietilestilbestrol e 
metotrexato. 

Alteraqoes da cavidade oral 

Alem da participagao da mucosa oral em reagoes 
adversas (eritema polimorfo bolhoso, sfndrome de Ste- 
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Figura 40.10 lododerma. Lesoes nodulo-gomosas. 



Figura 40.11 lododerma. Lesoes pustulovegetantes. 


vens-Johnson, erupgao medicamentosa fixa), podem 
existir alteragoes mucosas isoladas na cavidade oral em 
consequencia de reagoes medicamentosas. Sao exem- 
plos as alteragoes pigmentares por amiodarona, antima- 
laricos, clorpromazina, anticoncepcionais e citostaticos. 
Algumas drogas, particularmente a hidantoina, mas tam- 
bem o fenobarbital, estrogenios e progestogenios, ci- 
closporina e nifedipina, podem induzir hiperplasia gengi- 
val. As tetraciclinas administradas em criangas podem 
determinar alteragoes significativas na coloragao dos 
dentes, que se tornam amarelados ou acinzentados e a 
minociclina produz com frequencia hiperpigmentagao 
nos dentes, na mucosa oral e na lingua. 

A mucosite oral e a principal causa de limitagao de 
quimioterapicos no tratamento do cancer, cerca de 40% 
dos doentes em tratamento quimioterapico experimen- 
tam algum tipo de complicagao oral. Embora a estomatite 
ocorra com varios medicamentos, os principals causa- 
dores sao os antimetabolicos e os antibioticos antitumo- 
rais. As drogas mais relacionadas a estomatite incluem a 


bleomicina, a dactinomicina, o fluorouracila, o metotre- 
xato e o topotecano; o principal mecanismo e a toxicidade 
direta da droga, porem, secundariamente, pode resultar 
de efeitos indiretos do medicamento na medula ossea. 

Alem disso, ocorre atrofia da mucosa oral, determi- 
nando odinofagia, queimagao, xerostomia e ulceragoes 
mucosas; estas, no inicio, podem ser focais e, depois, di- 
fusas e confluentes, com vesiculas e bolhas ocasionais. 

Pode ocorrer hemorragia espontanea ou induzida, 
em especial a gengival, principalmente quando a conta- 
gem das plaquetas estiver abaixo de 10.000/mm 3 . 

0 tratamento e essencialmente de suporte com cuida- 
dos orais meticulosos, aplicando-se agentes como hidro- 
xido de magnesio e de aluminio e vitamina E. Alem disso, 
medicamentos para alivio da dor oral como paracetamol, 
propoxifeno e codeina podem ser necessarios quando o 
uso de anestesicos topicos como a benzocaina e a lidocai- 
na forem ineficazes. Complicagoes adicionais ocorrem em 
consequencia das infecgoes secundarias bacterianas, vi- 
rais ou fungicas, que podem ser tornar sistemicas. 

Pseudolinfomas 

A difenil-hidantoina pode induzir quadro de febre, 
astenia, mal-estar geral com linfadenopatia generaliza- 
da, hepatosplenomegalia, artralgias e artrites acompa- 
nhadas de erupgao maculopapulosa que surge de 10 a 14 
dias de uso da droga. 0 exame histopatologico dos linfo- 
nodos mostra atipias, o que dificulta a distingao com 
linfoma linfocitico ou linfoma de Hodgkin. Essa sindro- 
me, decorrente de uma deficiency enzimatica no meta- 
bolismo da difenil-hidantoina, pode ser induzida tambem 
por fenobarbital, carbamazepina, tamoxifeno, captopril, 
enalapril, alopurinol, ciclosporina, anti-histaminicos, clo¬ 
nazepam efluoxetina. 

Smdrome de Stevens-Johnson 

Varias causas sao apontadas para a smdrome de 
Stevens-Johnson, avultando em importancia as drogas. 
Ha numerosos medicamentos capazes de produzir o 
quadro; os mais responsaveis sao as sulfas, os anticon- 
vulsivantes e os anti-inflamatorios nao esteroides. Entre 
os anticonvulsivantes, a droga mais frequente e a difenil- 
-hidantoma e, depois, os barbituricos; eventualmente, 
antibioticos participam na genese da smdrome. 

Outros fatores etiologicos como infecgoes virais e 
bacterianas tern sido sugeridos, entretanto com menor 
possibilidade de desencadeamento da reagao. Com fre¬ 
quencia, infecgao previa precede o quadro, o que dificulta 
apontar a provavel causa, isto e, a infecgao ou as drogas 





Afecgoes Cutaneas Relacionadas as Drogas 409 


usadas para tratamento da infecgao, ou um sinergismo 
entre infecgao e drogas. 

Manifestagoes clmicas 

A erupgao cutanea caracteriza-se por acometimento 
cutaneo-mucoso multiplo, precedida por sinais prodro- 
micos de infecgao, como febre, cefaleia, coriza, mialgias, 
artralgias, que podem se prolongar por cerca de duas 
semanas. A area mais acometida e a boca, com lesoes 
nos labios, na lingua e na mucosa oral, e o surgimento de 
bolhas hemorragicas ou purulentas que, rompendo-se, 
deixam areas erosivas, recobertas por crostas (Figura 

40.12) . Lesoes oculares sao tambem extremamente fre- 
quentes, nao so com acometimento das palpebras, mas 
tambem conjuntivite serosa, catarral ou purulenta, uvette 
anterior, lesoes da cornea e, ate mesmo, panoftalmia; 
esses danos conseguem ser suficientemente intensos 
para resultar em sequelas graves e ate cegueira (Figura 

40.13) . Outras mucosas podem ser atingidas, como a 
anal e a genital, com uretrites, balanites e vulvovaginites 
(Figura 40.14). 


As lesoes cutaneas sao do tipo eritema polimorfo, 
desde maculopapulas ate purpuras e bolhas sero-he- 
morragicas, ocorrendo habitualmente em surtos (Figu¬ 
ra 40.15). 

Comprometimento sistemico pode ocorrer, ha des- 
crigoes de bronquites, pneumonites, hematuria e necrose 
tubular aguda. 



Figura 40.13 Stndrome de Stevens-Johnson. Intensos 
acometimentos ocular e oral. 



Figura 40.14 Stndrome de Stevens-Johnson. Lesoes 
bolhosas na mao e ulceragoes genitais. 


Figura 40.12 Stndrome de Stevens-Johnson. 
Conjuntivite e lesao erosiva dos labios com areas 
recobertas por crostas hemorragicas. 



Figura 40.15 Stndrome de Stevens-Johnson. Bolhas 
sero-hemorragicas. 
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Tratamento 

A hospitalizagao do enfermo e necessaria, com sell 
isolamento para prevengao de infecgoes e para evitar o 
risco de contato com drogas preserves no ambiente. Cui- 
dados especiais de enfermagem para limpeza e assepsia 
das lesoes e vigilancia contmua do paciente sao impres- 
cindiveis; por isso, a condigao ideal e a internagao em 
unidade de terapia intensiva. Sistemicamente, e funda¬ 
mental a manutengao do equiltbrio hidrico e eletrolitico do 
doente em virtude de importantes perdas atraves da pele e 
de dificuldades de ingestao de alimentos e liquidos. A ad- 
ministragao de antibioticos via sistemica e fundamental, 
excluindo-se todos os medicamentos previamente usa- 
dos; a escolha do antibiotico e determinada pelos dados 
de cultura do material colhido da pele, das mucosas, do 
escarro, da urina e das hemoculturas. Estas devem ser 
repetidas para detecgao, o mais precocemente posstvel, 
de infecgoes, as complicagoes mais frequentes e graves. 

A utilizagao de corticosteroides e atualmente contro- 
versa, predominando, entretanto, a objegao a eles por 
diminutrem a defesa anti-infecciosa, favorecendo infec- 
gao e septicemia. A unica indicagao seria a administra- 
gao em fase precoce, quando aparecem novas lesoes, 
indicando progressao da doenga, para interromper o 
curso evolutivo; nesses casos, preconiza-se o uso de 
doses efetivas pelo menor tempo posstvel. Como a doen¬ 
ga pode ser relacionada a drogas, nao administrar medi¬ 
camentos previamente utilizados pelo enfermo; restringir 
ao maximo o uso de medicamentos, principalmente anal- 
gesicos e antitermicos. 

0 apoio de outros especialistas e necessario; cltnico 
geral, para o controle hidroeletrolttico; oftalmologistas, 
para atendimento das lesoes oculares; endoscopistas e 
otorrinolaringologistas, para orientagao adequada nas 
lesoes de orofaringe. A mortalidade da Stndrome de Ste- 
vens-Johnson varia de 5 a 15%, consoante a gravidade e 
aos tratamentos institutdos. 

Necrolise epidermica toxica (NET) 

- toxic epidermal necrolysis (TEN) 

A necrolise epidermica toxica ou stndrome de Lyell e 
afecgao bolhosa extremamente grave, frequentemente 
fatal, desencadeada por drogas, infecgoes e outros fato- 
res nao determinados. 

As drogas sao os principais agentes causais da stn¬ 
drome, especialmente sulfonamidas, anti-inflamatorios 
nao esteroides, derivados da pirazolona, dipirona, fenil- 
butazona; alopurinol, anticonvulsivos, cefalosporinas, 


corticoides e antineoplasicos, como asparaginase, bleo- 
micina, clorambucil, cladribina, citarabina, doxorrubici- 
na, 5-fluorouracila, plicamina, procarbazina e suramina. 

Causas apontadas como predisponentes ou desen- 
cadeantes sao infecgoes virais, vacinagoes, radioterapia, 
linfomas, doenga enxerto versus hospedeiro, infecgao 
por HIV. Nao ha relagao entre a dosagem da droga e o 
desencadeamento da stndrome, e posstvel que haja urn 
defeito genetico da metabolizagao da droga que precipita 
o efeito citotoxico nos queratinocitos. 

Manifesta0es clmicas 

A erupgao cutanea plena e precedida de fase prodro- 
mica com duragao variavel, caracterizada por mal-estar 
geral, febrtcula, hipersensibilidade cutanea acompanhada 
de inflamagao superficial de conjuntivas, palpebras, oro¬ 
faringe e genitais, as vezes com disturbios gastrintesti- 
nais. 0 intcio da erupgao cutanea da-se por eritema nas 
grandes pregas tegumentares, seguindo-se necrose ex- 
plosiva da pele. Formam-se bolhas flacidas sero-hemor- 
ragicas com desprendimento de extensos retalhos epider- 
micos ao longo de toda a superftcie cutanea, conferindo 
ao doente o classico aspecto de grande queimado (Figu- 
ras 40.16 e 40.17). 0 sinal de Nikolsky esta presente ex- 
clusivamente napele lesada. 

Paralelamente, desenvolvem-se lesoes mucosas, 
febre elevada e intensa toxemia; sao reportadas lesoes 
viscerais, traquettes, broncopneumonites, hemorragias 
gastrintestinais, glomerulonefrites e necrose tubular 
aguda. Existem formas transicionais entre a stndrome de 
Stevens-Johnson e a necrolise epidermica toxica, encon- 
trando-se elementos de ambos os quadros clinicamente 
imbricados. 

A morte ocorre por septicemias ou por coagulagao 
intravascular disseminada. 



Figura 40.16 Necrolise epidermica toxica. Grandes 
retalhos epidermicos e extensas areas erosadas. 
Aspecto de grande queimado. 
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Figura 40.17 Necrolise epidermica toxica. 
Descolamento completo da epiderme, area erosada e 
lesoes bolhosas. 


Tratamento 

0 tratamento da NET exige internagao e isolamento 
do doente, preferencialmente em unidade de terapia in- 
tensiva; cuidados gerais, assepsia, manutengao do equi- 
librio hidrico e eletrolitico sao imprescindiveis. Impor- 
tante e nao administrar nenhuma droga utilizada pelo 
enfermo nos dez dias anteriores a eclosao do quadro e 
analgesicos, antitermicos ou sulfas, em decorrencia de 
eventual falha nas informagoes obtidas do paciente, pe- 
las suas possiveis relagoes causais com o processo. 

■ Antibidticos: indicados quando, consoante hemocul- 
tura, houver infecgao. 

■ Corticosteroides: de uso controverso, a maioria dos 
autores nao os recomenda. 

■ Ciclofosfamida: ha referenda favoravel com o uso 
intravenoso de 100 a 300 mg/dia por cinco dias. A 
ciclofosfamida impediria a lesao dos queratinocitos. 

■ Ciclosporina A: tern sido usada na dosagem de 3 
mg/kg/dia isoladamente com baixa taxa de mortali- 
dade e resultados superiores ao uso dos corticoides 
e da ciclofosfamida. 

■ Plasmaferese: foi usada em doentes graves com re¬ 
sultados positivos. 


■ Imunoglobulinas: ha relatos favoraveis com o uso de 

imunoglobulina humana (IVIG), na dose de 0,2 a 

0,75 g/kg/dia por quatro dias. 

Smdrome da pele escaldada - 
SSSS (staphylococcal scalded 
skin syndrome) 

Afecgao causada pela exotoxina do Staphylococcus 
aureus, fago-grupo 2, tipos 71-55, porem tern sido iden- 
tificadas toxinas dos fago-grupos 1 e 3 clinicamente se- 
melhantes a NET. A distingao entre NET e SSSS tern 
atualmente criterios bem definidos; na SSSS, nao existe 
obrigatoriamente historia de reagao as drogas, regra na 
NET. Ha sempre infecgao estafilococica na pele ou conjun- 
tivite, otite, infecgao orofarfngea ou bacteriemia; alem de 
nftida preference por criangas, enquanto a NET atinge ge- 
ralmente adultos. Com aspecto evolutivo peculiar, em 
geral, a SSSS acomete criangas com foco de infecgao es¬ 
tafilococica, apresenta erupgao periorificial na face, que 
progride para urn exantema escarlatiniforme e atinge pes- 
cogo, axilas e regioes inguinocrurais. Surgem bolhas flaci- 
das, que rapidamente se rompem, soltando retalhos epi- 
dermicos por toda a superffcie corporea. As mucosas sao 
habitualmente poupadas. 0 sinal de Nikolsky esta presen¬ 
te em areas acometidas e em areas de pele aparentemente 
sa. A evolugao na SSSS e mais rapida e a mortalidade 
muito pequena em relagao a NET por drogas; a SSSS nos 
recem-nascidos corresponde ao classico penfigo bolhoso 
dos neonatos ou doenga de Ritter Von Rittershain. 

Alem das diferengas clfnicas, ha quadro histologico 
diverso entre SSSS e NET; na primeira, a clivagem e alta, 
ao nfvel da granulosa, pois a exotoxina cliva a desmogle- 
fna-1; enquanto na segunda, a clivagem e subepidermica. 
Ha urn metodo laboratorial para a diagnose diferencial 
dessas afecgoes, que consiste na execugao de corte de 
congelagao da lamina epidermica descolada de uma le¬ 
sao recente e no exame citologico da exulceragao resul- 
tante do descolamento epidermico. Nos casos de origem 
estafilococica, a lamina epidermica e microscopicamente 
constitufda por estrato corneo e algumas celulas granu- 
losas; enquanto nos casos induzidos por droga, em vir- 
tude da clivagem subepidermica, microscopicamente, as 
laminas esfoliativas sao compostas por toda a epiderme. 
0 exame citologico, nas formas estafilogenas, revela 
apenas celulas epiteliais com pequenos nucleos, sem 
celulas inflamatorias, e, nas formas provocadas por dro¬ 
gas, alem das celulas epiteliais com grandes nucleos, 
encontram-se celulas inflamatorias. 
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Tratamento 

Na SSSS, ademais os cuidados gerais com relagao 
ao equilfbrio hidroeletrolftico, impoe-se a antibioticote- 
rapia antiestafilococica, com medicamentos resistentes a 
penicilinase, a oxacilina, a cloxacilina, a dicloxacilina, a 
eritromicina ou as cefalosporinas. Os corticosteroides 
sao contraindicados. 

SINDROMES DE REA0ES 
ADVERSASPOR DROGAS 

Smdrome da erup^ao cutanea 
com eosinofilia 

Essa peculiar erupgao medicamentosa, aparente- 
mente, decorre de alteragoes no metabolismo de algu- 
mas drogas, em particular, sulfas e anticonvulsivantes 
como fenitoina, carbamazepina e fenobarbital que, inclu¬ 
sive, reagem cruzadamente. Alem disso, o quadro pode 
ser provocado por minociclina, alopurinol, sais de ouro, 
DDSe lamotrigina. 

A patogenia da smdrome de hipersensibilidade a 
droga ou DRESS (Drug Rash with Eosinophilia and Sys¬ 
temic Syntoms) ainda e desconhecida, provavelmente 
multifatorial e envolve elementos como exposigao a dro¬ 
gas, predisposigao genetica, alteragoes nas vias meta- 
bolicas de detoxificagao da droga, formagao de linfocitos 
T sensibilizados a droga, hipogamaglobulinemia transi- 
toria e ativagao de infecgao viral latente. 

Estudos recentes tern demonstrado a ativagao em 
cascata de infecgao latente do herpes-virus humano 
(HHV) tipo 6, tipo 7, citomegalovfrus e virus Epstein-Barr 
na smdrome de hipersensibilidade a droga; a ativagao 
sequencial dos herpes-virus pode ser responsavel pelo 
acometimento multivisceral que ocorre na DRESS, mes- 
mo apos a retirada da substancia. Hipogamaglobuline¬ 
mia e linfopenia B causadas pela droga podem ser res- 
ponsaveis pela reativagao viral. 

Manifestagoes clmicas 

Em cerca de 2 a 4 semanas de uso da droga, surgem 
febre e manifestagoes cutaneas iniciadas por exantema 
morbiliforme, que se torna edematoso, acompanhado de 
acentuagao folicular, vesfculas, bolhas, pustulas, lesoes 
purpuricas que, em geral, evoluem para eritrodermia. 0 
aspecto da face e bastante sugestivo pelo edema impor- 
tante; tambem sao mais afetadas a porgao superior do 
tronco e as extremidades. Sistemicamente, ocorrem linfa- 
denomegalia e hepatite, com risco de ser fulminante, le- 
vando ao obito; alem disso, pneumonia intestinal, miocar- 


dite, nefrite, tireoidite e sangramento gastrintestinal podem 
ocorrer. E caracterfstica a presenga, no sangue periferico, 
de linfocitose com linfocitos atfpicos e eosinofilia. 

Histopatologicamente, ha, na derme, edema e inten- 
so infiltrado inflamatorio linfocitario com eosinofilia que, 
por vezes, simulam o quadro histopatologico de linfoma 
cutaneo. 

No tratamento, e necessario o emprego de corticote- 
rapia sistemica, especialmente quando as manifestagoes 
hepaticas sao importantes e, por vezes, na fase de retira¬ 
da do corticosteroide, ha recidiva do processo. 

PRINCIPAL REA0ES ESPECIFICAS 

A antineoplAsicos 

Existem quadros de erupgoes medicamentosas es- 
pecfficas a agentes quimioterapicos antineoplasicos que 
merecem serdestacados. 

Eritema acral ou smdrome 
eritrodisestesica palmoplantar 
(SEPP) 

Ocorre mais constantemente em doentes tratados 
com citarabina, doxorrubicina e doxorrubicina liposso- 
mal, fluorouracila e docetaxel. Depois da alopecia e da 
mucosite, e a reagao cutanea adversa mais comum a qui¬ 
mioterapicos; e dose-dependente e pode limitar o em¬ 
prego do medicamento. 

Aparece menos com capecitabina, cisplatina, ciclo- 
fosfamida, daunorrubicina, doxifluridina, etoposideo, 
floxuridina, hidroxiureia, mercaptopurina, metotrexato, 
mitotano, paclitaxel, tegafur e vinorelbina. 

A maioria dos doentes apresenta urn prodromo de di- 
sestesia, com formigamento nas palmas e plantas; em 
poucos dias, a reagao progride para dor e queimagao em 
conjungao com edema bem delimitado e eritema, que e 
simetrico e por vezes mais pronunciado sobre as partes 
moles das falanges distais. As maos sao geralmente mais 
acometidas do que os pes e podem ser a unica area atingi- 
da. Alguns doentes sofrem uma fina descamagao com ou 
sem eritema e tern sido descrita uma variante bolhosa, re- 
presentando uma forma mais grave da reagao, especifica- 
mente associada a citarabina ou ao metotrexato (Figura 
40.18), quando a droga e suspensa, a reagao melhora pro- 
gressivamente em torno de duas semanas. 

A diagnose diferencial mais relevante e com a doen- 
ga enxerto versus hospedeiro aguda (AGVHD). 

Alem da redugao da dose do agente, do aumento do 
intervalo entre os ciclos da quimioterapia e, em ultima 
circunstancia, da retirada da droga, nao ha terapeutica 
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Figura 40.18 Smdrome eritrodisestetica palmoplantar 
por doxirrubicina. Lesoes erosivas e crostosas por 
ruptura de bolhas na regiao plantar. 


especffica para a SEPP que tenha se provado efetiva em 
grandes series de casos. Alivio sintomatico pode ser ob- 
tido com os cuidados da lesao para prevengao da infec- 
gao e a elevagao do membro para redugao do edema, 
compressas frias, emolientes e analgesicos. Esfriamento 
das maos e dos pes durante o tratamento diminui o apor- 
te sanguineo nas areas comprometidas e pode atenuar a 
gravidade da reagao. Corticosteroides topicos potentes 
tern sido empregados com sucesso variado, quando as- 
sociados a emolientes, e os corticosteroides sistemicos 
sao uteis em algumas situagoes. A piridoxina (vitamina 
B6) em doses de 200 a 300 mg/dia pode ser util para 
tratamento e prevengao, exceto quando for utilizada a ci- 
tarabina ou a vincristina e, especialmente, quando a dro- 
ga envolvida for fluorouracila, doxorrubicina lipossomal, 
doxorrubicina, docetaxel ou etoposideo. Dimetilsulfoxi- 
do (DMSO) topico a 99% aplicado quatro vezes diarias, 
durante catorze dias, tern obtido cura em alguns casos de 
SEPP induzida pela doxorrubicina peguilada lipossomal. 

Memoria de radiagao 

Fenomeno em que o agente quimioterapico induz 
uma reagao inflamatoria em uma area previamente irra- 
diada. Frequente com o uso da doxorrubicina e da dacti- 


nomicina, e menos comum com bleomicina, etoposideo, 
hidroxiureia, metotrexato, trimetrexato, vimblastina, 5-fluo- 
rouracila, lomustina, daunorrubicina, melfalano, ciclofos- 
famida e citarabina, e outros tambem foram citados. 

A reagao melhora espontaneamente dentro de horas 
ou semanas apos a parada do quimioterapico, consti- 
tuindo-se o tratamento sintomatico. 

0 uso de corticosteroide sistemico, em adigao a des- 
continuagao do quimioterapico, determina excepcional 
melhora e pode permitir a retomada do tratamento. 

Os agentes relacionados a memoria de radiagao sao 
bleomicina, ciclofosfamida, citarabina, dactinomicina, dau¬ 
norrubicina, doxorrubicina, docetaxel, edatrexato, etoposi¬ 
deo (VP-16), fluorouracila, hidroxiureia, idarrubicina, lo¬ 
mustina, melfalano, metotrexato, paclitaxel, tamoxifeno, 
trimetrexato e vimblastina. 

Exacerba^ao de radiagao 

Fenomeno bem documentado, ocorre quando urn 
agente quimioterapico aumenta a toxicidade da radiotera- 
pia e pode se manifestar virtualmente em todos os orgaos, 
incluindo a pele, as mucosas, o esofago, os pulmoes, o 
coragao, o trato digestorio, os rins, o ffgado, o cerebro, a 
bexiga e os olhos. Os agentes frequentemente causadores 
sao bleomicina, dactinomicina, doxorrubicina, fluoroura¬ 
cila, hidroxiureia, 6-mercaptopurina e metotrexato. 

Clinicamente, a reagao se apresenta como urn rema- 
nescente da dermatite aguda por radiagao, com eritema, 
edema, vesiculagao, bolhas ou erosoes. Geralmente, ocor¬ 
re no mesmo local da radiagao, mas pode se estender. 

0 tratamento e sintomatico e inclui aplicar compres¬ 
sas frias, cuidados locais para prevengao da infecgao, 
evitar trauma, calor e luz ultravioleta. 

Inflamagao de queratoses 
preexistentes 

A inflamagao seletiva de queratoses actfnicas e se- 
borreicas, mesmo que de existencia subclfnica ou inapa- 
rente, pode ocorrer com o uso de determinados agentes 
quimioterapicos. A droga frequentemente implicada na 
inflamagao de queratoses actfnicas e o fluorouracila sis¬ 
temico, porem tern sido observada tambem com cisplati- 
na, citarabina, dacarbazina, dactinomicina, docetaxel, do¬ 
xorrubicina, pentostatina, 6-tioguaninae vincristina. 

Clinicamente, as lesoes de queratose actfnica e se- 
borreica tornam-se inflamadas, eritematosas e prurigi- 
nosas, a reagao sempre ocorre nas areas fotoexpostas da 
pele, geralmente uma semana apos a quimioterapia. Ha 
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regressao da inflamagao entre 1 a 4 semanas apos a reti- 
radadadroga. 

Alivio sintomatico pode ser obtido com o uso de cor- 
ticosteroides topicos de baixa a moderada potencia. Des- 
continuagao da quimioterapia nao e indicada, uma vez 
que a reagao pode ser autolimitada e ter ate efeito tera- 
peutico benefico. 

Hidradenite ecrina neutrofflica 
(HEN) 

Ocorre, em geral, quando se utilizam quimioterapi- 
cos combinados, o que, as vezes, dificulta julgar quais 
drogas foram responsaveis. A citarabina e a mais referi- 
da, contudo outras estao implicadas, como bleomicina, 
clorambucil, ciclofosfamida, citarrubicina, doxorrubici- 
na, lomustina e mitoxantrona. 

0 quadro clinico pode ser precedido de febre e os 
sinais clmicos sao inespecificos, a erupgao cutanea dis- 
tribui-se na cabega, no pescogo, no tronco e nas extre- 
midades, com lesoes que variam desde o eritema viola- 
ceo a papulas, nodulos, pustulas e placas papulosas. 
Tende a surgir entre 2 dias e 3 semanas do inicio do tra- 
tamento, regredindo espontaneamente sem cicatriz ou 
sequelas apos 1 a 4 semanas da retirada da droga. As 
lesoes podem ser purpuricas ou hipercromicas, unicas 
ou multiplas; a diagnose diferencial e ampla e inclui sep- 
se e embolia septica em doente neutropenico pos-qui- 
mioterapia, vasculite, leucemia cutis, reagao de hiper- 
sensibilidade, urticaria, eritema polimorfo e dermatoses 
neutrofilicas como sindrome de Sweet, pioderma gan- 
grenoso bolhoso e pioderma gangrenoso atipico. 

Dessa forma, a histopatologia, essencial na diagno¬ 
se definitiva, e constituida por denso infiltrado neutrofili- 
co, dentro e ao redor das glandulas ecrinas, com necrose 
das celulas do epitelio ecrino. 

A HEN e uma reagao adversa autolimitada, a maioria 
dos casos nao necessita de tratamento. Em outros ciclos 
de quimioterapia, 60% dos doentes podem ter recorren- 
cia do quadro. A eficacia do uso de corticosteroides sis- 
temicos ou anti-inflamatorios nao hormonais de forma 
profilatica ou terapeutica ainda e questionavel. 

erup^oes por drogas 

ANTIRRECEPTORAS DO FATOR 
DE CRESCIMENTO EPIDERMICO 

Os agentes antirreceptores do fator de crescimento 
epidermico (anti-EGFR) sao representados atualmente 
pelo panitumumabe, cetuximabe, erlotinibe e gefitinibe. 
A toxicidade cutanea dos anti-EGFR e, na verdade, mais 


urn efeito farmacolbgico do que uma reagao de hipersen- 
sibilidade, e urn marcador clinico da agao inibidora efeti- 
va dessas drogas, com a gravidade da erupgao corres- 
pondendo a resposta do tumor. 

Os efeitos cutaneos observados com os anti-EGFR 
sao as alteragoes do crescimento capilar e da textura do 
cabelo, a paromquia com ou sem infecgao secundaria ou 
a formagao do granuloma piogenico, da xerose difusa e 
da descamagao cutanea. A manifestagao mais caracte- 
ristica e intensa e a erupgao papulopustulosa folicular 
nao comedoniana (erupgao acneiforme), que atinge a 
cabega, o pescogo, a porgao central do torax e do dorso, 
com progressao para acometimento difuso. Geralmente, 
essas manifestagoes ocorrem nas primeiras semanas (de 
2 dias ate 6 semanas) do inicio do uso de anticorpos mo- 
noclonais anti-EGFR (cetuximabe e panitumumabe), a 
erupgao e dose-dependente, porem a duragao nao se 
correlaciona com a extensao temporal do tratamento. 

Paromquia ocorre em torno de 10 a 15% dos doentes 
em uso de cetuximabe e gefitinibe, atinge multiplos dedos 
das maos e primeiros dedos dos pes. Pode ser contornada 
com esteroide topico potente como triamcinolona a 0,1% 
e, em caso de onicocriptose, rapida interrupgao do anti- 
-EGFR e cirurgia de cantotomia podem ser executadas. 

A xerose cutanea ocorre particularmente pelo uso de 
gefinitibe, concentrando-se nas areas de acometimento 
previo ou simultaneo pela erupgao acneiforme. Alguns 
doentes tern xerose do perineo e da vagina, com descon- 
forto para micgao; essa manifestagao pode progredir 
para eczema asteatosico cronico com infecgao secunda¬ 
ria pelo estafilococo ou herpes-virus simples tipo 1. De- 
ve-se utilizar emoliente e corticosteroides topicos de 
baixa potencia no eczema. 

Para o tratamento das erupgoes tipo acneiforme, 
empregam-se as tetraciclinas via oral, os anti-histamini- 
cos, os topicos antiacneicos, como peroxido de benzoina, 
eritromicina, clindamicina, retinoides topicos e metroni- 
dazol topico. 

MANIFESTAGOES CUTANEAS 
DECORRENTES DO USO DE 
DROGAS ILICITAS 

Sao varias as manifestagoes cutaneo-mucosas de- 
correntes do efeito direto a colateral da administragao 
das drogas ilicitas. 

Cocaina 

Os modos de administragao da cocaina incluem a ina- 
lagao nasal - o mais popular - a mastigagao das folhas, 
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habito corriqueiro entre os nativos dos altiplanos andinos, 
ou o uso injetavel, responsavel pelas alteragoes dermato- 
logicas mais drasticas e abordadas mais adiante. 

Aspirada pelo nariz, seus efeitos vasoconstritores fa- 
zem com que o uso prolongado resulte em necrose e per- 
furagao do septo nasal. A cocafna tambem tem sido asso- 
ciada a casos de porfiria aguda, verrugas intranasais, 
esclerodermia, purpura palpavel, purpura de Henoch- 
-Schoenlein e vasculite de Churg-Strauss. E comum o 
encontro de escoriagoes generalizadas secundarias a ilu- 
sao parasitaria e ao formigamento induzidos pela cocaina. 

0 eritema polimorfo bolhoso tambem ja foi relatado 
em usuario de cocaina que nao apresentava nenhum ou- 
tro fator que pudesse ser imputado como causa. 

Crack 

Os fumantes de c/Mapresentam com frequencia le¬ 
soes puntiformes, hiperqueratosicas, enegrecidas, locali- 
zadas nas palmas e na face ventral dos dedos, mais evi- 
dentes na mao dominante {crack hands). Tais lesoes sao 
atribufdas as queimaduras pelo cachimbo usado para 
conter a droga e que tendem a ser repetidas, uma vez que a 
intoxicagao cerebral torna o usuario menos perceptfvel aos 
traumas termicos. As altas temperaturas atingidas pelos 
vapores emanados durante o consumo do crack tambem 
produzem rarefagao dos supercflios e perda dos pelos da 
regiao supralabial (Figura 40.19). Sao relatados tambem 
quadros agudos de necrose epidermica segmentar, asso- 
ciada a livedo reticular e acrocianose, possivelmente de- 
sencadeada pelo vasoespasmo prolongado. 

Herofna 

Pode ser consumida pela inalagao dos vapores que 
se desprendem quando a droga e aquecida em pedagos 
de papel alumfnio ou misturada ao tabaco de urn cigarro 
convencional e fumada. Essas duas vias de administra- 
gao sao, contudo, pouco eficazes; a via preferencial e a 
injetavel. 

Uma inusitada epidemia de lesoes pigmentadas na 
lingua, clfnica e histologicamente compativel com erite¬ 
ma pigmentar fixo, foi descrita na Holanda, no inicio dos 
anos 1980. Todos os pacientes envolvidos tinham em 
comum o habito de usar herofna (Figura 40.20). 

Uso injetavel de drogas ilfcitas 

A via endovenosa e empregada pelos viciados em 
cocaina e herofna em virtude de seus efeitos mais rapi- 
dos e mais intensos. 0 local preferido sao as veias da 
fossa antecubital do brago nao dominante, nao so pelo 



Figura 40.19 Perda de pelos na regiao supralabial 
causada por consumo de crack. 



Figura 40.20 Pigmentagao da lingua por herofna. 


facil acesso, mas tambem porque as marcas do uso po- 
dem ser escondidas com camisas de manga comprida. 

A medida que os vasos se tornam menos acessfveis, 
em geral por fenomenos escleroticos, ou nos usuarios 
temerosos dos potentes efeitos obtidos via endovenosa, 
a cocafna e a herofna podem ser injetadas tambem no 
subcutaneo, uma tecnica conhecida como skin popping, 
ou no musculo [musclepopping). 

0 uso injetavel dessas substancias e o que resulta 
nas mais drasticas manifestagoes cutaneas, agudas ou 
cronicas, algumas delas sao provocadas pela propria 
droga, mas a maioria tem como elemento desencadeante 
os efeitos nocivos dos adulterantes ou da contaminagao 
das drogas. Tanto a cocafna como a herofna sao acresci- 
das de substancias totalmente incompatfveis com o uso 
injetavel, como talco, quinino, amido, agucar e farinha, 
entre outras, para aumentar os lucros dos traficantes. 

Manifestagoes agudas 

As mais comuns compreendem as infecgoes da pele 
e dos tecidos moles, principal causa de internagao hos- 
pitalar entre os usuarios de drogas injetaveis, pois, a 
medida que as injegoes se repetem no mesmo local, a 
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pele e os tecidos circunjacentes se tornam mais suscetf- 
veis a infecgao. 0 patogeno mais encontrado e o S. au¬ 
reus, isoladamente ou associado a anaerobios, predomi- 
nantemente de origem oral. 0 espectro de manifestagoes 
e amplo, tanto em relagao a manifestagao clfnica quanto 
a gravidade, varia desde abscessos superficiais e incon- 
sequentes ate casos potencialmente fatais de fasciite 
necrosante, passando por celulites extensas e ate mes- 
mo a piomiosite, uma rara infecgao piogenica e absce- 
dante do musculo esqueletico. 

0 maior fator de risco para a formagao de abscessos 
da pele e de tecidos moles e o uso da via subcutanea 
[skinpopping), que resulta na introdugao de substancias 
irritativas, e ate mesmo bacterias, diretamente nos teci¬ 
dos. 0 uso endovenoso, embora implique outros riscos 
sistemicos, impediria a concentragao local de irritantes e 
microrganismos. Seguem-se, em ordem de important, 
o uso de agulhas nao higienizadas e o emprego da mistu- 
ra cocaina + heroina ( speedball ). 

A candidiase sistemica representa a infecgao micoti- 
ca mais comum entre os heroinomanos e pode se mani- 
festar sob forma de endocardite, endoftalmia e osteite. A 
foliculite por Candida, praticamente exclusiva desse gru- 
po de pacientes, e morfologicamente semelhante a foli¬ 
culite bacteriana, porem com algumas caracteristicas 
que permitem sua diferenciagao: as lesoes sao doloro- 
sas, a caracteristica mais marcante; acometem preferen- 
cialmente couro cabeludo, barba, tronco e regiao pubia- 
na; as culturas para bacterias sao negativas; e as lesoes 
nao respondem a antibioticoterapia. A foliculite monilia- 
sica e interpretada como uma localizagao secundaria da 
candidiase sistemica, na maioria das vezes, transitoria. E 
aventada como provavel forma de contaminagao a pre- 
senga da levedura na propria droga, nos limoes cujo 
suco e usado na diluigao da heroina marrom, ou mesmo 
na agulha, ja que e habito corrente entre os viciados 
umedece-la com saliva antes da aplicagao. 

Existem relatos de surto de infecgoes fatais a partir 
de tecidos moles (abscessos, celulites, fasciites e miosi- 
tes) por Clostridium. 

Escoriagoes sao comuns, embora nao se possa pre- 
cisar se sao consequentes ao prurido induzido pelos nar- 
coticos ou pelos disturbios psicologicos. A urticaria e 
queixa relativamente comum dos usuarios de heroina. 

Manifestagoes cronicas 

As manifestagoes dermatologicas cronicas sao tam- 
bem comuns e algumas delas patognomonicas do uso 
injetavel de drogas ilfcitas. As cicatrizes resultantes do 


habito prolongado de se injetar o subcutaneo (skin pop¬ 
ping) sao bastante caracteristicas: relativamente peque- 
nas (de 0,5 a 3 cm de diametro); ovais ou arredondadas; 
geralmente multiplas; levemente atroficas e eventual- 
mente hiperpigmentadas, com aspecto em saca-bocado; 
e dispostas na face extensora dos antebragos e no dorso 
das maos. Os locais preferidos para essa via de adminis- 
tragao sao o abdome e as coxas. (Figura 40.21). 

0 trauma repetido e prolongado das veias termina 
por produzir cicatrizes lineares, escleroticas e, muitas 
vezes, hiperpigmentadas; tais lesoes foram denomina- 
das needle tracks (literalmente, “trilhos das agulhas”) por 
se assemelharem a trilhos de ferrovia em seu aspecto 
retilfneo. A intensidade das lesoes e a rapidez com que se 
instalam dependem do que se injeta e dos adulterantes e 
diluentes presentes, o quinino, por exemplo, e o adulte¬ 
rate com o maior potencial esclerosante. A hiperpig- 
mentagao decorre do processo inflamatorio e seu grau 
depende da cor da pele do indivfduo; outra possfvel ex- 
plicagao para esse fenomeno seria a introdugao inadver- 
tida da fuligem que se acumula nas agulhas quando este- 
rilizadas emchama. 

A necrose das extremidades e outra consequent 
dramatica do uso injetavel de drogas ilfcitas; embora 
possa ocorrer com qualquer droga, e mais comum nos 
usuarios de cocaina, que empregam, deliberada ou invo- 
luntariamente, a via arterial. 0 vasoespasmo prolongado 
e repetido induzido pela cocaina, potente agente vaso- 
constritor, e os fenomenos oclusivos gerados pela inje- 
gao dos adulterantes, que funcionam como verdadeiros 
embolos, seriam os principals fatores envolvidos na etio- 
patogenese (Figura 40.22). 

Os adulterantes, em especial o talco, sao capazes de 
induzir a formagao de granulomas nos locais das inje- 
goes ou ao longo do trajeto venoso. Nos pacientes que 
fazem uso injetavel de anfetamina, o talco presente nos 
comprimidos pode ser responsavel pela formagao dos 
granulomas cutaneos. 

Maconha e haxixe 

A maconha e, de longe, a droga mais consumida em 
termos globais. Classicamente, seus usuarios, assim 
como os consumidores de cigarros convencionais, apre- 
sentam maior risco de envelhecimento cutaneo precoce, 
com acentuada lividez e proeminencia das rugas. 

Os derivados da Cannabis, porem, apresentam mui- 
tos dos carcinogenicos encontrados no tabaco e, portan- 
to, seriam capazes de atuar como fator de risco para neo¬ 
plasias malignas do pulmao, vias aereas superiores, colo 
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Figura 40.21 Cicatrizes arredondadas, em saca- Figura 40.23 Dermatite de contato decorrente da 

-bocado, pelo uso subcutaneo da cocaina. inalagao de nitritos [poppers). 



Figura 40.22 Necrose do dedo medio pela injegao 
intravenosa da cocaina. 


e bexiga, entre outros. Os mesmos componentes sao tam- 
bem dotados de potencial aterogenico, como atesta o 
crescente numero de relatos de casos de arterite em usua- 
rios dadroga. 

Ecstasy 

A droga 3,4-metilenodioximetanfetamina (MDMA) e 
empregada basicamente como adjuvante na psicotera- 
pia, mas, popularmente conhecida como ecstasy ou XTC, 
logo passou a ser consumida em casas noturnas em vir- 
tude de seu efeitos euforizantes e desinibidores. 


Classicamente hepatotoxico, o ecstasy pode tam- 
bem ser responsavel por quadros graves de depressao, 
sfndrome do panico e psicoses. As primeiras manifesta- 
goes dermatologicas descritas em usuarios compreen- 
diam uma dermatose acneiforme na face, desprovida de 
comedos abertos ou fechados, e de instalagao subita. 

Poppers 

Os nitritos alquilados compreendem urn grande gru- 
po de compostos organicos, o mais conhecido deles e o 
nitritodeamila. 

Popularmente conhecidos como poppers, promovem 
o relaxamento muscular, incluindo os esfincteres (vaginal 
e anal). A vasodilatagao que se segue a esse efeito, funda- 
mento para seu emprego na angina, e tambem considera- 
da prolongadora da eregao e do orgasmo, caracterfsticas 
que tornaram a droga extremamente popular em experien¬ 
ces sexuais, sobretudo entre os homossexuais. 

Por serem altamente volateis, os nitritos podem ser 
inalados diretamente dos frascos em que sao comerciali- 
zados, seus efeitos imediatos incluem taquicardia, rubor 
facial e leve cefaleia. Essas substancias podem atuar na 
pele como desencadeadoras de dermatite de contato (Fi¬ 
gura 40.23). 
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REA^OES A AGENTES MECANICOS, 
CALOR E FRIO 


afec(;6es causadas por 

AGENTES MECANICOS 

Calo ( clavus ) 

0 calo e uma area adquirida de hiperqueratose cir- 
cunscrita que se introduz em forma de cunha na camada 
malpighiana, atrofica neste ntvel, comprimindo a papila 
dermica subjacente e ocasionando dor, pela pressao. 

Patogenia 

E causado por irritagao mecanica intermitente resul- 
tante quase sempre do uso de sapatos inadequados, com 
componente de predisposigao individual, por vicios e/ou 
problemas ortopedicos. 

Resulta de mecanismos defensivos da pele que se 
espessa em resposta a pressao contra saliencias osseas, 
particularmente nos pes. 

Manifesta^oes clmicas 

Lesao pouco elevada, amarelada, dura, inelastica, 
de 0,5 a 2 cm em diametro, localizada em partes proemi- 
nentes dos pes, como a face lateral do quinto dedo e a 
face plantar da articulagao metatarsofalangica do primei- 
ro pododactilo. Eventualmente, em esportistas e bailari- 
nos, forma-se calo na extremidade do segundo ou tercei- 
ro dedo, acompanhado de distrofias e hemorragia da 
unha do mesmo dedo. 

Localiza-se tambem nos espagos interdigitais dos 
pes, pela pressao de urn dedo sobre o outro (Figura 
41.1). A palpagao, revela, geralmente, pequena saliencia 
ossea responsavel pelo calo. Esse tipo e considerado 
mole porque se apresenta macerado pelo calor e pela 


umidade, apresentando cor branco-acinzentada, com 
dor, em confronto com o anterior, referido como duro. 

Frequentemente, calos tern sensibilidade atmosferi- 
ca, tornando-se dolorosos antes, durante e apos tempo- 
rais. Quando manipulados, podem infectar-se, determi- 
nando celulites e, eventualmente, supuragao. 

Diagnose 

A diagnose se faz pelos aspectos cltnicos, eventual¬ 
mente corroborados pelas atividades do paciente. 

A diagnose diferencial e frequentemente necessaria 
nas regioes plantares com verrugas plantares (“olho de 
peixe”). Estas, em regra, apresentam depressao com bo- 
cel e centro engelhado e mostram pontilhado escuro, 
hemorragico, decorrente de trombose nos capilares da 
papila dermica, por vezes revelado somente apos des- 



Figura 41.1 Calo interdigital. Queratose e maceragao 
interdigital. Quadro frequentemente confundido com 
tinea interdigital. Associadamente, ocorrem lesoes de 
acromiaporborracha. 
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bastamento da hiperqueratose propria da lesao. Sao bas- 
tante dolorosas e tem, em torno, zona de hiperqueratose 
periferica, comooscalos. 

Tratamento 

0 primeiro cuidado consiste em prevenir a causa ir- 
ritativa mecanica pelo uso de calgados adequados, corri- 
gir eventuais defeitos ortopedicos e usar almofadas ou 
aneis protetores. Trata-se com emplastros ou colodios 
de acido salicilico a 40%, seguidos de remogao, por 
curetagem ou dessecamento. Os calos interdigitais, par- 
ticularmente entre o 4° e o 5° dedos, podem necessitar 
de cirurgia, que consiste na abrasao das espiculas irrita- 
tivas. No calo do 5° artelho, ha tambem saliencia ossea 
que necessitade cirurgia. 

Calosidades 

Consideradas hiperqueratoses adquiridas, mais ou 
menos circunscritas, aparecem geralmente em areas de 
pressao ou fricgao das maos e dos pes. 

Manifesta^oes clfnicas 

Placa de queratose amarelada, pouco elevada, dura, 
inelastica, de limites imprecisos, variando de 1 a 5 cm 
em tamanho, pouco sensivel. Diferentemente dos calos, 
nao apresenta uma porgao central homogenea. 

As lesoes localizadas nos pes resultam do uso de 
sapatos inadequados, de vicios de postura ou deambula- 
gao e de condigoes ortopedicas (pes chatos, artrites, 
fraturas e outros). 

Nas maos e outras localizagoes, sao, em regra, pro- 
fissionais, caracterizando o tipo de trabalho executado. 
Por vezes, representam verdadeiros estigmas profissio- 
nais ou sao resultado de atividades recreacionais ou es- 
portivas, como as calosidades nas extremidades dos de¬ 
dos de pessoas que tocam violao e nos joelhos de freiras. 

Podem ocorrer fissuras, em geral, bastante doloro¬ 
sas e, eventualmente, infecgao secundaria. 

Tratamento 

Consiste, basicamente, na eliminagao da causa. Ou¬ 
tras medidas sao indicadas somente quando ha dor e 
desconforto. 

Alguns recursos empregados: pomadas de acido sa- 
licilico de 10 a 25% em apositos oclusivos ou emplastros 
salicilatos proprios para calos; raspagem ou curetagem 
apos amolecimento da calosidade em banhos quentes. 
Em casos excepcionais, faz-se a retirada cirurgica com 
excisao, sutura ou enxertia. 


Ulcera decubital 

Ver Capitulo 19. 

Acne mecanica 

Trata-se de uma erupgao acneiforme que, na realida¬ 
de, e uma foliculite oclusiva que se produz em areas de 
pressao mecanica e fricgao. Ocorre por pressao de rou- 
pas apertadas, carneiras de chapeus e bones, golas altas 
ou equipamentos esportivos e, ainda, pela propria pres¬ 
sao de pele sobre pele, como nas areas da face em que o 
indivtduo se apoia com a mao. 

Esses processos resistem aos tratamentos habituais 
de acne, solucionando-se pela remogao das causas. 

afec(;6es causadas pelo calor 

Queimaduras 

Tipo mais frequente de injuria da pele por numero- 
sos agentes termicos - agao direta do fogo, explosao de 
gases, liquidos quentes, vapor, metais quentes. Podem 
ser de primeiro, segundo e terceiro graus. As de segun- 
do e terceiro graus extensas sao acompanhadas por 
choque e sintomatologia geral, necessitando de interna- 
gao e tratamento especializado. No Brasil, o tratamento 
das queimaduras e, tradicionalmente, da algada dos ci- 
rurgioes plasticos. 

Carcinomas induzidos pelo calor 

0 calor, a semelhanga da luz, e agente cancerigeno. 
Observa-se o aparecimento de carcinomas, nao somente 
em cicatrizes de queimaduras ou sobre lesoes de eritema 
ab igne, mas tambem em outras condigoes de exposigao 
termica cronica decorrente de certos habitos, como os 
observados na China, de dormir sobre tijolos aquecidos, 
o que produz canceres na regiao trocanterica da pelvis; 
ou, como na Caxemira, onde as lesoes ocorrem no abdo- 
me inferior e nas coxas pela utilizagao de recipientes 
contendo carvao com finalidade de aquecimento. 

Miliaria e urticaria colinergica pelo calor 

Sao referidas, respectivamente nos Capitulos 23 e 14. 

afec(;oes causadas pelo frio 

A congelagao acontece nos climas trios, nao ocor- 
rendo no Brasil, a nao ser excepcionalmente. Doentes 
que apresentam sensibilidade ao frio tern os seguintes 
sintomas isolados ou associados: urticaria; livedo reti¬ 
cular; acrocianose; fenomeno de Raynaud; purpura; e 
oclusoes vasculares, que determinam perturbagoes vi- 
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suais, auditivas e ulceragoes e areas de gangrena na 
pele. Podem tambem existir sintomas gerais como febre, 
calafrios, anemia hemolftica, hemoglobinuria e infarto 
pulmonar. 0 quadro e causado frequentemente por crio- 
protemas e pode decorrer da presenga de crioglobulinas, 
crioaglutininas, criofibrinogenio e crio-hemolisinas. 

Prurido hiemal 

Ver Capitulo 15. 

Crioglobulinemia 

As crioglobulinas sao imunoglobulinas que precipi- 
tam reversivelmente no frio. Em levantamentos realiza- 
dos em hospitais, foram detectadas em cerca de 6% dos 
doentes e, em bancos de sangue, em menos de 3% dos 
doadores normais. As crioglobulinas exercem agao pato- 
genica nos vasos por dois mecanismos: oclusao vascu¬ 
lar; e vasculites por imunocomplexos. 

Classificam-se em tres grupos: crioglobulinas tipos 
1,11 e III. 

As do tipo I consistem de uma imunoglobulina mo¬ 
noclonal, IgG ou IgM, raramente IgA. Os doentes com 
crioglobulinemia tipo I tern malignidades hematologicas, 
mieloma multiplo ou linfomas de celulas B e, como mani- 
festagao especifica da crioglobulinemia, terao vasculo- 
patias oclusivas. 

As crioglobulinas tipo II e III sao ditas mistas, pois 
envolvem mais de urn tipo de imunoglobulina. 

As do tipo II sao imunoglobulinas monoclonais, em 
geral IgG; menos frequentemente IgM; e raramente IgA, 
que precipitam com IgG policlonal. 

As do tipo III sao imunoglobulinas policlonais que for- 
mam crioprecipitados com IgG policlonal ou outras pro- 
teinas sericas que nao imunoglobulinas. As crioglobuline- 
mias tipo II e III, anteriormente consideradas essenciais, 
sao habitualmente secundarias a hepatite C. 

Patogenia 

As crioglobulinas produzem oclusao vascular. Asso- 
ciam-se a mieloma multiplo, macroglobulinemia de Wal¬ 
denstrom, outras doengas linfoproliferativas com com¬ 
ponents monoclonal. 

Nas crioglobulinemias mistas tipo II e III, ha formagao 
de imunocomplexos que ativam complemento, produzindo 
vasculites por imunocomplexos. A crioglobulinemia tipo II 
associa-se a infecgao cronica pelo virus da hepatite C, sin- 
drome de Sjogren, macroglobulinemia de Waldenstrom, 
leucemia linfatica cronica, linfomas nao Hodgkin, doengas 
autoimunes e doengas por crioaglutininas. 


A crioglobulinemia tipo III associa-se a infecgoes croni- 
cas, virais (Epstein-Barr, citomegalovirus, HIV, hepatites vi- 
rais), bacterianas (endocardite bacteriana, hansemase, espi- 
roquetoses), fungicas e parasitarias e a doengas autoimunes 
(LES, AR, doenga inflamatoria intestinal, cirrose biliar). 

Manifesta^oes clfnicas 

As crioglobulinemias atingem particularmente a 
pele, os rins, o figado e os sistemas musculoesqueletico 
e nervoso. 

■ Alteragdes cutaneas:as principals sao lesoes purpu- 
ricas ou necroticas retiformes, que ocorrem em sur- 
tos espontaneos ou desencadeados por frio, com lo- 
calizagao preferencialmente acral. As lesoes ocorrem 
em surtos com ate dez dias de duragao e geralmente 
nao sao pruriginosas. Tambem ocorrem acrocianose, 
Raynaud e livedo reticular e pode haver lesoes de 
vasculite urticariforme. Na crioglobulinemia tipo I, 
sao mais frequentes fenomeno de Raynaud, acrocia¬ 
nose, necrose e vasculite livedoide. Na tipo II, e mais 
comum purpura palpavel (com vasculite) nos mem- 
bros inferiores e, na tipo III, as vasculites. 

■ Outras alteragdes: as renais sao raras na crioglobu¬ 
linemia tipo I e ocorrem em 30 a 60% dos doentes 
com crioglobulinemias mistas. As lesoes sao de 
glomerulonefrite membrano-proliferativa e, clinica- 
mente, havera hipertensao, edema e ate insuficiencia 
renal. Os sintomas neurologicos surgem preferen¬ 
cialmente nas crioglobulinas mistas e sao polineuro- 
patias sensitivo-motoras perifericas. As artrites sao 
raras; as artralgias, frequentes. Nas formas associa- 
das as hepatites, podera haver hepato e esplenome- 
galia e alteragoes funcionais hepaticas, com possibi- 
lidade de alteragoes oculares e gastrintestinais. 

Histopatologia 

Na crioglobulinemia tipo I, observam-se fenomenos 
oclusivos dos vasos, embora possa haver vasculite leu- 
cocitoclasica. Nas formas mistas, ha vasculite leucocito- 
clasica e, na imunofluorescencia, imunoglobulinas e 
complemento em 50% dos casos. 

Diagnose 

Clfnica, baseada nos aspectos morfologicos e nas co- 
morbidades associadas; laboratorial, por meio da de- 
monstragao das crioglobulinas; e histopatologica. Na 
diagnose diferencial, devem ser consideradas a sfndrome 
do anticorpo antifosfolipfdico e as embolias por colesterol, 
as colagenoses e, em formas discretas, o eritema pernio. 
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Tratamento 

0 tratamento e da doenga primaria. Nas formas idio- 
paticas, e possivel tentar utilizar os medicamentos referi- 
dos para a crioglobulinemia. 

0 tratamento depende da gravidade do quadro, des- 
de ciclofosfamida ate citotoxicos. 

Em doentes com enfermidades linfoproliferativas, 
melfalan, clorambucil ou ciclofosfamida e, inclusive, ri- 
tuximabe sao empregados; nas formas rapidamente pro¬ 
gresses, empregam-se plasmaferese, criofiltragao (uti- 
liza-se membranafiltrativa refrigerada). 

Nos doentes com hepatite C, atualmente utilizam-se 
interferon peguilado e ribavirina. 

Urticaria ao frio 

Ver Capitulo 14. 

Perniose (eritema pernio) 

Pode ser considerada uma resposta exagerada ao 
frio em individuos suscetiveis. Predomina em jovens, 
criangas e adolescentes. Frequente nas zonas frias e 
temperadas, e ocasional nas subtropicais durante inver- 
nos mais rigorosos. Excepcionalmente, pode representar 
sintomas de crioglobulinemia e, em geral, ocorre em pa- 
cientes que apresentam acrocianose ou eritrocianose. 

Pode estar associada ao lupus eritematoso e a leu- 
cemia cronica. Em criangas, pode surgir associada a 
crioglobulinemia ou a crioaglutininemia. 

Manifesta0es clfnicas 

As lesoes localizam-se nas maos e nos pes, atingem 
eventualmente orelhas e nariz, e se manifestam nos me- 
ses trios. 

Ha quadro de eritema cianotico e edematoso, frio ao 
tato, nas areas atingidas, que pode ser difuso ou apre- 
sentar lesoes individualizadas papulosas e ate nodulares 
(Figura 41.2). Nos casos mais graves, podem ocorrer ul- 
ceragoes ou fissuras que facilmente infeccionam. Oca- 
sionalmente, observa-se hiperidrose. 

Ha, subjetivamente, adormecimento ou queimagao, 
em particular apos exposigao ao frio das areas atingidas, 
com prurido ou formigamento, as vezes doloroso, apos 
aquecimento. 

Diagnose 

Clinica e histopatologica, sendo a histologia mais 
importante na exclusao de outras doengas, pois e relati- 
vamente inespecifica. Na diagnose diferencial, devem ser 
lembradas as lesoes tipo eritema pernio do LES e altera- 



Figura 41.2 Eritema pernio. Placas eritemato- 
cianoticas edematosas no dorso dos dedos dos pes. 


goes sanguineas relacionadas ao frio, sendo necessaria 
a investigagao laboratorial das crioglobulinas, das crioa- 
glutininas e da criofibrinogenemia. Outra diagnose dife¬ 
rencial cabivel e com o lupus pernio da sarcoidose. 

Tratamento 

Evitar exposigao ao frio, com protegao adequada 
(luvas). 

Cremes com corticoides, aplicados apos exposigao, 
podem seruteis. 

Vasodilatadores podem ser, eventualmente, indica- 
dos, em especial acido nicotinico, pentoxifilina e, mais re- 
centemente, nifedipina na dose de 20 mg, tres vezes ao 
dia, que resolve a maioria dos casos, mas que tern cefaleia 
e eritema como efeitos adversos potenciais. 

Acrocianose 

Alteragao na coloragao da pele, persistente, bilateral, 
nas maos e nos pes, que se acentua com o frio. 

Manifesta<^oes clfnicas 

A pele das maos e pes torna-se cianotica, de aspecto 
moteado bilateralmente. As vezes, a face tambem e atin- 
gida. Essas alteragoes, precedidas da exposigao ao frio, 
podem ser transitorias ou persistentes. 

Diagnose e tratamento 

A diagnose diferencial deve ser feita com o fenome- 
no de Raynaud e o tratamento e identico ao da perniose. 

Livedo reticular 

Ver Capitulo 29. 

Fenomeno de Raynaud e 
doenga de Raynaud 

Ver Capitulo 29. 
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FOTODERMATOSES E 
RADIODERMITES 


Quadros cutaneos causados ou influenciados pela luz 
solar, com alteragoes inflamatorias (fotodermites) ou dege- 
nerativas. Ainda e necessario considerar o grupo de derma¬ 
toses no qual pode ocorrer agao da luz solar como desenca- 
deante ou agravante. 

0 espectro da radiagao solar e amplo, desde os raios 
cosmicos (ultrarraios X ou raios de Millikan), que, aparen- 
temente, cruzam o espago interplanetary em todas as di- 
regoes, as radiagoes do infravermelho (Figura 42.1). 


Os raios de menor comprimento de onda, ate 290 
qm, nao atingem a Terra, pois sao absorvidos pelo oxige- 
nio e ozona atmosfericos. Portanto, os raios ultravioleta e 
da luz visivel, situados entre 290 e 760 qm, constituem o 
espectro fotobiologico que atinge o ser humano, com o 
ultravioleta entre 290 e 400 qm e o da luz visivel (violeta, 
azul, verde, amarelo, alaranjado e vermelho) entre 400 e 
760 qm. Alem desse limite, ate 17.000 qm, esta o infra¬ 
vermelho, urn indutor de calor. A luz visivel excita a retina 



Figura 42.1 Espectro solar eletromagnetico. 
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com a formagao de imagens pela absorgao da radiagao 
pela rodopsina. 

As fotodermatoses ocorrem, na grande maioria, em 
virtude do ultravioleta (UV), que compreende o UVB (290 
a 320 nm), o UVAII (320 a 340 rp) e o UVAI (340 a 400 
qm). 0 UVB causa eritema, pigmentagao e, principal- 
mente, alteragoes que induzem ao cancer cutaneo; o UVA 
tern maior penetragao, alem de pigmentagao, resulta em 
envelhecimento cutaneo e alteragoes que induzem o can¬ 
cer, sendo o principal indutor de fotossensibilidade. 

A radiagao atingindo a pele para exercer qualquer 
agao fotoqutmica ou totobiologica deve ser absorvida, o 
que significa transference de energia para moleculas de 
componentes cutaneos e outras substancias com ativagao 
de eletrons. No retorno ao estado inicial, ha eliminagao 
dessa energia absorvida sob varias formas como calor, 
fluorescencia e outras. As moleculas que absorvem luz, 
chamadas cromoforos, sao queratina, melanina, tirosina, 
triptofano, histidina, porfirinas, hemoglobinas, carotenos e 
outras. 0 efeito fotobiologico depende da intensidade da 
luz, do arranjo molecular e de outros fatores. Os raios ul¬ 
travioleta podem retirar eletrons da orbita, transformando 
a molecula em radical livre mais reativo. 

A intensidade da radiagao bem como o comprimento 
de onda da luz solar dependem de numerosos fatores 
como altitude, latitude, estagao do ano, condigoes at- 
mosfericas e hora do dia. Entre 10 e 14 horas, as radia- 
goes sao mais lesivas, pela maior quantidade de UVB 
(Figura 42.2). 

A intensidade de UVA e, aproximadamente, constante 
durante todo o dia. A irradiagao de UV constitui 10% do 
espectro da luz solar e o UVB, apenas 17% do UV total. 

REA0ES IMEDIATAS A LUZ 

Eritema ou queimadura solar 

Reagao aguda, que consiste na formagao de eritema 
e edema, com dor local, e, nos casos mais intensos, ve- 
siculagao e formagao de bolhas. As lesoes cutaneas de¬ 
pendem basicamente da intensidade da radiagao e do 
tipo de pele, que tern condicionamento genetico. Os indi- 
vtduos de pele Clara reagem com maior intensidade a 
menores doses de UV que os de pele escura 

0 eritema inicia-se apos urn pertodo de latencia de 2 
a 7 horas, quando a pele e exposta a uma dose unica e 
intensa de radiagao, persistindo por horas ou dias. A in¬ 
tensidade maxima do eritema ocorre por volta de 12 a 24 
horas, declinando em seguida. 0 aumento da dose de 



Figura 42.2 A luz solar atravessa menor faixa de 
ozona das 10 as 14 horas e contem maior quantidade 
de UVB. 


radiagao diminui o pertodo de latencia e aumenta a per¬ 
sistence da reagao eritematosa. 

A queimadura solar e reagao inflamatoria aguda ca- 
racterizada, inicialmente, pela vasodilatagao e pelo au¬ 
mento da vasopermeabilidade, ao qual se segue a emi- 
gragao de leucocitos polimorfonucleares. 0 principal 
responsavel e o UVB, com menor participagao do UVA. 
Pela agao do UVB, ha lesao de celulas epiteliais com for¬ 
magao de substancias vasodilatadoras, particularmente 
prostaglandinas. Esse fato explica o tempo de latencia 
necessario para o aparecimento do eritema. Alias, este 
pode ser, em parte, diminutdo ou retardado por drogas 
que inibem a stntese de prostaglandinas, como acido 
acetilsalictlico e indometacina. 0 UVA exerce agao dire- 
tamente sobre os vasos da derme, determinando vasodi¬ 
latagao e eritema, sem a interference de mediadores. 0 
eritema surge mais tardiamente e pode tornar-se gradu- 
almente mais intenso. A agao do ultravioleta sobre as 
celulas epidermicas se da em relagao ao DNA, sendo 
absorvido principalmente pelas pirimidinas com quebra 
das cadeias do DNA. Posteriormente, ha reparagao por 
mecanismos enzimaticos como excisao, fotorreativagao 
e recombinagao. 

Tratamento 

Consiste no uso de compressas de Itquido de Burow 
dilutdo a 1:40, ou de pasta d’agua, ou de urn creme dilut- 
do de corticoide e sedativos via oral (VO), se necessario. 
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Nas formas mais intensas, administrar corticoide via sis- 
temica. Nas queimaduras graves, analgesicos, manuten- 
gao do equiltbrio hidroeletrolttico, antibioticos e hospita- 
lizagao, quando indicada. Quando houver formagao de 
bolhas, drena-las, perfurando com agulha. Nao remover 
oteto da bolha. 

As medidas profilaticas contra a queimadura solar 
incluem a necessidade de graduar a exposigao e de usar 
topicos que absorvem UVB. A maior parte dos filtros so- 
lares existentes atualmente e efetiva na profilaxia do eri- 
tema, provocado pelo UVB. Algumas formulas protetoras 
sao referidas no Capttulo 74. 

Pigmentagao solar 

Podeserimediataoutardia. 

■ Pigmentagao imediata: o bronzeamento pigmentar 
imediato ou fenomeno de Meirowsky inicia-se apos 
alguns minutos da exposigao solar, atinge o maxi- 
mo durante a exposigao e desaparece gradualmente 
nas horas subsequentes. Discreta hiperpigmenta- 
gao pode ser reconhecida ate 24 horas apos a expo¬ 
sigao. E mais evidente em indivfduos morenos ou 
pardos. 0 espectro responsavel e o UVA, alem da 
luz vistvel, particularmente ate 450 gm. Ocorre em 
virtude da foto-oxidagao da melanina pre-formada e 
da transference de melanina dos melanocitos para 
osqueratinocitos. 

■ Pigmentagao tardia: o escurecimento da pele pode 
ser notado a partir do 3° dia. Decorre do aumento da 
produgao de melanina, com elevagao do numero, do 
tamanho e da atividade dos melanocitos. A capaci- 
dade de adquirir a pigmentagao se da por fatores 
como cor da pele e genetica e e maior na tez escura. 
0 desaparecimento da pigmentagao tardia pode 
ocorrer em meses ou anos, conforme caractertsticas 
individuais. A pigmentagao tardia depende princi- 
palmente do UVB, mas ha participagao do UVA e 
espectro vistvel (ate 500 ip). 

A profilaxia da pigmentagao pode ser feita com mo- 
dernos fotoprotetores de amplo espectro com substan- 
cias organicas e inorganicas que absorvam a luz UVA, 
alem do UVB. 

A queimadura solar e a pigmentagao dependem do 
tempo de exposigao e do tipo de pele. 

rea(;oes tardias ou cronicas 

Constituem urn grupo de alteragoes cutaneas croni¬ 
cas causadas pela exposigao da pele a luz solar no de- 
curso dos anos. Sao denominadas de distrofias involuti- 


vas cutaneas e dependem do tipo e da cor da pele e do 
tempo de exposigao. 

Pele fotolesada ou fotoenvelhecida 

A exposigao conttnua aos raios solares, pela agao 
cumulativa, determina uma serie de alteragoes que ca- 
racterizam a pele fotolesada ou fotoenvelhecida. Ha afi- 
namento da pele, que adquire tonalidade ligeiramente 
amarela, com aparecimento de pregas e rugas (telan- 
giectasias). Surgem as lesoes de melanose solar, quera- 
tose solar e, eventualmente, carcinomas. 0 tratamento da 
pele fotolesada ou fotoenvelhecida e descrito a seguir, 
sendo fundamental a fotoprotegao. 

Melanose solar 

Chamada por alguns impropriamente de lentigo senil 
ou de manchas da senilidade, a melanose solar e causada 
por urn aumento do numero e da atividade dos melanoci¬ 
tos. Sao manchas de cor castanho-clara a escura que sur¬ 
gem na face, nas maos, nos antebragos, na area do decote 
e em outras areas expostas do corpo (Figura 42.3). 

0 seu aparecimento depende do tipo de pele e do 
pertodo de exposigao ao sol. 0 tratamento pode ser feito 
com aplicagoes curtas e leves de nitrogenio Itquido, neve 
carbonica, laser e acido tricloroacetico. 



Figura 42.3 Melanose solar. Grande quantidade de 
manchas hiperpigmentadas acastanhadas naface. 
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Figura 42.4 Cutis romboidal. Pele amarelada, 
espessa, com sulcos configurando losangulos, na 
regiao do pescogo. 



Figura 42.5 Poiquilodermia solar. Aspecto 
telangiectasico reticulado nas faces laterals do pescogo 
e na regiao infra-hioidea. 


Queratose solar 

Ver Capitulo 60. 

Elastose solar 

Conhecida como peau citrine, e uma alteragao carac- 
terizada por espessamento, de consistency coriacea, cor 
amarelada e superficie sulcada como “casca de laranja”. E 
causada pela degeneragao de fibras elasticas e colagenas 
da pele pela agao da luz solar. Ha uma forma de localizagao 
solitaria na nuca, denominada cutis romboidal da nuca [F\- 
gura 42.4). Outro aspecto e encontrado na face, associan- 
do as alteragoes descritas com cistos e comedoes. E a 
elastose com cistos e comedoes (Favre-Racouchot). 

Poiquilodermia solar 

Caracteriza-se pelo reticulado telangiectasico nas 
faces laterals do pescogo e na regiao infra-hioidea, pou- 
pando area triangular na regiao supra-hioidea. E comum 
em individuos de cutis clara (Figura 42.5). 

Leucodermia solar 

Quadro bastante frequente, denominado tambem “leu¬ 
codermia gotada” ou “sarda branca”. Sao manchas acro- 
mico-atroficas com 2 a 5 mm de tamanho, localizadas 
em areas expostas, particularmente nos antebragos e nas 
pernas, associando-se frequentemente a melanose solar 
e a queratose solar (Figura 42.6). Nao ha tratamento, ex- 
ceto recursos cosmeticos, aconselhando-se evitar a ex- 
posigao a luz solar ou se protejer para nao haver o agra- 
vamento do quadro. 

FOTODERMATOSES POR AGENTES 
ENDOGENOS OU EXOGENOS 

Tambem denominadas fotodermatites ou lucites, sao 
reagoes anormais ou adversas da pele a luz ultravioleta 



Figura 42.6 Leucodermia gotada solar. Lesoes 
disseminadas. 


ou ao espectro visivel. Dois quadros polares, cutaneos e 
etiopatogenicos sao caracterizados: fototoxicidade; e 
fotoalergia. 

■ Fototoxicidade: aumento da reatividade cutanea a 
luz ultravioleta sem base imunologica. Clinicamen- 
te, manifesta-se por eritema inicial apos periodo de 
latencia de horas ou dias, pigmentagao e, por ve- 
zes, formagao de vesiculas ou bolhas. A intensida- 
de da doenga dependera da quantidade de radia- 
gao, do tipo de pele, do local da exposigao e da 
concentragao da droga. 0 quadro manifesta-se so- 
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mente no local irradiado, ocorrendo na primeira ex¬ 
posigao. Em nosso meio, o sumo e o suco de frutas 
citricas sao os maiores responsaveis por esse tipo 
de fotodermatose. 

■ Fotoalergia: aumento da reatividade cutanea a luz 
ultravioleta com base imunologica. Essa resposta 
pode ocorrer somente em pequeno numero de indi- 
viduos, desde que previamente sensibilizados por 
drogas e radiagao adequada. 

0 quadro clinico e eczematoso, ocorrendo eritema, 
edema, infiltragao, vesiculagao e, nos casos mais inten- 
sos, bolhas. 

As principals diferengas entre fototoxicidade e fo¬ 
toalergia sao apresentadas na Tabela 42.1. Ressalta-se 
que ha formas de dificil caracterizagao quanto ao tipo 
de fotossensibilidade, eventualmente com intervengao 
de ambos os mecanismos e com a possibilidade de 
fototestes. 

Fototestes 

0 fototeste e o fototeste de contato sao exposigoes 
de pequenas areas a luz artificial com o objetivo de re- 
produzir a lesao dermatologica clinicamente observada e 
determinar o comprimento de onda responsavel pela fo¬ 


todermatose. Deve ser exposto o dorso ou outro local 
nao comumente sujeito aos raios solares. 

■ Fototeste: consiste na exposigao a luz, com o objeti¬ 
vo de determinar a dose de energia e o comprimento 
de onda que podem produzir eritema ou manifesta- 
goes como edema, urticas, papulas ou vesiculas, 
imediatamente ou apos alguns dias da exposigao. 

■ Fototeste de contato: e feito com as drogas suspeitas 
de causar fotoalergia por contato com o objetivo de 
identificar a substancia especifica responsavel pelo 
quadro. Pode-se usar a droga suspeita diluida a 1% 
e/ou bateria de testes padronizada para fototestes de 
contato. Basicamente, o teste e feito em duplicata no 
dorso do paciente. Na retirada de urn dos testes apli- 
cados depois de 48 horas, irradia-se UVA com fluen- 
cia de 10 J/cm 2 . Apos a irradiagao, retira-se tambem 
o teste duplicado e faz-se a primeira leitura, que sera 
repetida na area sem irradiagao e na irradiada nas 96 
horas seguintes. 

0 comprimento de ondas responsaveis pela fotoa¬ 
lergia situa-se na faixa longa do ultravioleta (UVA). 0 
teste e positivo quando ha reprodugao da lesao der¬ 
matologica apresentada pelo doente. 


Tabela 42.1 Diferenciagao entre fototoxicidade e fotoalergia 


Reagoes 

Fototoxicidade 

Fotoalergia 

Reagao possivel na primeira exposigao 

Sim 

Nao 

Periodo de incubagao 

Nao 

Sim 

Alteragao quimica do fotossensibilizador 

Nao 

Sim 

Quadro clinico 

Eritema solar e hiperpigmentagao 

Morfologiavariada, eritema, edema, 
vesiculagao e bolhas 

Reagao a distancia 

Nao 

Sim 

Reagao persistente a luz 

Nao 

Sim 

Reagao cruzada com substancias 
estruturalmente relacionadas 

Infrequente 

Frequente 

Sensibilizagao cruzada com agentes usados 
para fototeste de contato 

Nao 

Possivel 

Concentragao de droga para produzir reagao 

Elevada 

Baixa 

Incidencia 

Alta 

Usual/baixa 

Espectro de agao 

Similar ao espectro de absorgao 

Espectro mais longo que o da absorgao 

Transference passiva 

Nao 

Possivel 

Teste de estimulagao dos linfocitos 

Nao 

Possivel 

Teste de inibigao da migragao dos 
macrofagos 

Nao 

Possivel 
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Principals drogas causadoras 
de fotodermatite 

■ Psoralenicos: composes heterocfclicos, furocumarf- 
nicos, altamente difundidos no reino vegetal, encon- 
trados com maior frequencia nos frutos de rutaceas, 
particularmente limoeiros, alem de leguminosas e 
moraceas. A reagao mais frequente e de fototoxici- 
dade, que depende de oxigenio molecular, porem, 
por vezes, e inibida por esse elemento. Na psorfase, 
o psoralenico mais efetivo via oral e o 8-metoxipso- 
raleno (PUVA). 

■ Sulfas: fotoalergia frequente em nosso meio pelo 
emprego de pos ou pomadas contendo compostos 
sulfamfdicos. 0 quadro clinico e de eczema nas are¬ 
as expostas. 0 espectro desencadeante da reagao 
alergica situa-se na faixa de 320 a 350 nm, sendo 
que o quadro dermatologico podera ser mantido 
mesmo quando a luz incidente atravessa o vidro da 
janela. Esse fato permite admitir que radiagoes com 
ondas mais longas podem manter a fotoalergia. 

■ Diureticos: os diureticos derivados da sulfonilamida, 
como a clorotiazida e a hidroclorotiazida, podem 
produzir fotoalergia. As reagoes situam-se em areas 
expostas, sendo o quadro clinico mais do tipo de 
eritema solar. 

■ Sulfonilureias: os agentes hipoglicemiantes deriva¬ 
dos das sulfas produzem reagao eritematosa e ede- 
matosa com formagao de bolhas em areas expostas. 
Os compostos responsaveis pela maioria dos casos 
sao a tolbutamida e a cloropropamida. 

■ Fenotiazfdicos e anti-histamfnicos: varios tranquili- 
zantes derivados de fenotiazfdicos produzem fotoa¬ 
lergia. A cloropromazina e a mais comum, alem da 
mepazina, da trimeprozina e da prometazina (Figura 
42.7). 0 mecanismo da fotoalergia dessas drogas e 
contravertido. Alguns autores consideram a reagao 
como de fototoxicidade pela necessidade, para a 
reagao, de grandes doses de energia radiante. 

Os anti-histamfnicos topicos sao responsaveis, em 
nosso meio, por grande numero de casos de fotoa¬ 
lergia, principalmente a prometazina (Fenergan®). E 
importante salientar que os anti-histamfnicos po¬ 
dem produzir reagoes cruzadas com tranquilizantes. 

■ Tetraciclinas:a demetilclortetraciclina e a droga pro- 
dutora de fotossensibilidade; no entanto, outros 
derivados da tetraciclina, como a doxiciclina e a oxi- 
tetraciclina, tambem produzem quadros de fotos¬ 
sensibilidade. A maioria dos autores a classifica, 



Figura 42.7 Fotossensibilizagao. Eritema, edema e 
descamagao na face e no V do decote. 


em virtude do quadro clinico e da dose de energia 
necessaria para promover a reagao, como fototoxi¬ 
cidade, podendo, todavia, haver fotoalergia. 

■ Griseofulvina: pode ocorrer, em doentes tomando 
griseofulvina, eritema exagerado, quando expostos a 
elevadas doses de luz solar. A existencia de quadro 
de porfiria induzida pela griseofulvina e discutfvel. 

■ Salicilanilidas halogenadas e derivados: substancias 
usadas como bactericidas e antifungicos, nas mais 
variadas apresentagoes dermatologicas e para higie- 
ne pessoal. Indubitavelmente, sao de alto poder de 
fotossensibilizagao, estando proibido o respectivo 
uso em varios pafses. 

■ Outras drogas: os ciclamatos e a sacarina podem provo- 
car eritema solar exagerado, como tambem erupgoes 
eczematosas. 0 acido nalidfxico tern sido apontado 
como droga produtora de fotoalergia, quando o doente 
se expoe a grande intensidade de radiagao solar. 0 qua¬ 
dro clinico e predominantemente bolhoso, persistindo 
por semanas, mesmo na ausencia da droga. 

Tratamento 

Na fototoxicidade e na fotoalergia, a medida mais 
importante e a nao exposigao ao sol. Na fototoxicidade, 
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na fase eritematosa, procede-se a limpeza local e a apli- 
cagao topica de cremes ou logoes de corticoide. Na fase 
de pigmentagao, a conduta e expectante, pois, apos um 
periodo de 2 a 3 semanas, ha descamagao sem sequelas. 
Quando ha formagao de bolhas, administrar corticoide 
topico associado a antibiotico para prevenir possfveis 
infecgoes secundarias. 

No tratamento da fotoalergia, alem da nao exposigao 
a qualquer tipo de radiagao luminosa, emprega-se o cor¬ 
ticoide via sistemica. 0 nao reconhecimento da fotoaler¬ 
gia e dos fatores agravantes pode tornar o doente reator 
persistente a luz. 

rea(;ao persistente A luz 

Mesmo quando a substancia fotossensibilizadora e 
exclufda, a reagao cutanea ocorre quando ha exposigao a 
luz. 0 quadro dermatologico e prurido podem persistir 
por meses ou anos. As lesoes sao eczematosas cronicas 
com perfodos de agudizagao. 

Ocorrem mais nos idosos do que nos jovens. 0 me- 
canismo e provavelmente a retengao da substancia fotos- 
sensibilizente na derme ou a persistence de hipersensi- 
bilidade imunologica especffica. 

FOTODERMATOSES DE ORIGEM 
GENETICA OU METABOLICA 

Compreende varias molestias, muitas delas bastante 
raras, tais como sfndrome de Hartnup, sfndrome de Bloom, 
sfndrome de Rothmund-Thomson (ver Capftulo 70), xero¬ 
derma pigmentoso (ver capftulo 55), pelagra (ver Capftulo 
46) e porfiria (ver Capftulo 50). 

FOTO DERMATOSES 
DEGENERATIVAS 

Deve-se salientar que a maioria dos epiteliomas ba- 
socelulares ocorre na face, em areas expostas e que, sem 
duvida, a luz solar e um fator participants no aparecimen- 
to da neoplasia. Na queratose solar, ha a agao da luz so¬ 
lar, salientando-se a evolugao para carcinoma espinoce- 
lular. 0 melanoma tambem surge em areas expostas ao 
sol com maior frequencia. 

FOTO DERMATOSES IDIOPATICAS 

Erup^ao polimorfa a luz 

Doenga de etiologia desconhecida, relacionada dire- 
tamente com a exposigao a luz solar. Manifesta-se prefe- 


rencialmente no verao, surgindo erupgoes com periodo 
de latencia variavel de horas a dois dias, em media 18 
horas. E mais frequente em mulheres. 0 prurido e sinto- 
ma constante, precedendo as lesoes. 0 quadro dermato¬ 
logico e multiforme, surgindo placa eritematosa, papulas 
de tamanhos variados, nodulos e vesiculagao (Figura 
42.8). A roupa e o vidro de janela geralmente protegem 
os doentes, porem ha casos em que eles relacionam pio- 
ra com a exposigao ao calor e luz solar por meio do vidro 
decarroederoupas maisleves. 

Clfnica e histologicamente, a afegao lembra lupus 
eritematoso. 0 fator antinucleo e a imunofluorescencia 
da membrana basal com conjugados de imunoglobulinas 
e complemento sao negativos. 

E causada pelo UVB, principalmente, mas tambem 
pelo UVA e pelo espectro visfvel. 

Tratamento 

0 doente deve ser aconselhado a nao se expor ao sol 
e a usar creme ou logoes fotoprotetoras que absorvem 
bem as radiagoes (em torno de 300 nm). 

A cloroquina e a hidroxicloroquina podem ser even- 
tualmente uteis. A dose diaria e de 1 comprimido de 250 



Figura 42.8 Erupgao polimorfa a luz. Papulas 
eritematosas infiltradas naface. 




Fotodermatoses e Radiodermites | 429 


mg ou 400 mg, respectivamente. 0 tempo de adminis- 
tragao nao deve ultrapassar alguns meses, pela possibi- 
lidade de efeitos colaterais oculares, sobre a cornea e a 
retina. Deve-se observar que a cloroquina e os anti-his- 
taminicos tambem podem atuar como agentes fotossen- 
sibilizantes, sendo estes recomendados na agudizagao, 
como tambem os corticoides sistemicos. 0 betacarote- 
no e usado com resultados variaveis. A talidomida, 100 
a 200 mg/dia, pode ser empregada respeitando-se as 
restrigoes impostas. A exposigao continuada, inicial- 
mente com pequenas doses de radiagao (I /2 DME) (dose 
minima eritematosa), aumentando-se progressivamen- 
te, pode ser util. 

Prurigo solar 

Tambem chamado de prurigo estival ou de verao, e 
considerado uma forma de erupgao polimorfa a luz. Cli- 
nicamente, ocorrem papulas e seropapulas, roseas ou 
eritematosas, duras e com superficie achatada. Atinge 
preferencialmente 0 dorso das maos e as pernas. A lique- 
nificagao e comum. Na face, surgem, com frequencia, 
lesoes escoriadas e papulas ligeiramente amareladas 
que lembram a porfiria eritropoietica. Aparecem tambem 
lesoes nas areas cobertas, principalmente nas nadegas. 
E mais frequente em jovens na primeira decada de vida, 
melhorando no inverno. A historia familiar e positiva em 
metade dos casos. A resposta as radiagoes monocroma- 
ticas em fototeste no espectro do UVB e normal em 50% 
dosdoentes. 

A terapeutica com corticoide, antimalarico, betaca- 
roteno e fotoprotetores e pouco efetiva. 

Urticaria solar 

Aparecimento de urticas em areas expostas, apos 
exposigao a luz solar. 

Pode ocorrer isoladamente ou associada a erupgao 
polimorfa a luz, a porfiria eritropoietica, ao lupus erite- 
matoso, ao linfocitoma cutis, a fotoalergia e ao uso de 
produtos quimicos como coaltar e antraceno. 

Tratamento 

Podem ser usados anti-histammicos e corticoide, no 
entanto sao pouco efetivos. Os cremes fotoprotetores de- 
vem ser escolhidos conforme 0 espectro de agao da urti¬ 
caria. O emprego de dessensibilizagao pela luz, que con- 
siste em expor 0 doente a doses crescentes de radiagao 
solar, e, geralmente, efetivo. 


Dermatite actmica cronica 

Essa nomenclatura abrangeria, segundo alguns au- 
tores, os quadros descritos como actinorreticuloide, fo- 
torreator cronico e 0 eczema fotossensivel. 

Encontrado principalmente em homens idosos, ca- 
racteriza-se por fotossensibilidade ao ultravioleta de on- 
das longas e a luz visivel. Ha eritema, papulas e placas 
liquenificadas, inicialmente em areas expostas, porem a 
erupgao estende-se, evoluindo para eritrodermia (Figura 
42.9). Do ponto de vista histologico, pode haver urn infil- 
trado celular que lembra linfoma. Por esse motivo, a pos- 
sibilidade de transformagao em linfoma foi aventada, 
porem 0 quadro e, em geral, benigno e reversivel. O trata¬ 
mento consiste em evitar a exposigao a luz solar e ao raio 
ultravioleta e na administragao sistemica de corticoide e 
antimalaricos. E possivel utilizar PUVA associado a corti¬ 
coides sistemicos, e tambem imunomoduladores, como 
a azatioprina e a ciclosporina. E necessario excluir as 
drogas fotossensibilizantes e endotantes; e investigar a 
possibilidade de sensibilizagao alergica a componentes 
das plantas da familia das asteraceas, componentes da 
borracha vulcanizada e outros alergenios. 



Figura 42.9 Dermatite actmica cronica. Eritema, 
descamagao e infiltragao naface. 
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DERMATOSES AGRAVADAS PELA 
LUZSOLAR 

Pitirfase alba 

Tambem chamada dartro volante, e afecgao extrema- 
mente frequente em criangas e adolescentes. A etiopato- 
genia nao esta esclarecida, ainda que a luz solar tenha 
agao desencadeante, e a dermatose e comumente asso- 
ciada com eczema atopico ou dermatite seborreica. 

Manchas hipocromicas, discretamente escamosas, 
localizadas na face, na regiao dorsal superior, nas faces 
externas dos bragos e, eventualmente, em outras areas. 
0 tamanho das manchas e variavel, de urn a varios centf- 
metros. Sao assintomaticas e surgem principalmente no 
verao, apos estadia em praias (Figura 42.10). 

A diagnose diferencial mais significafiva, quando as 
manchas se localizam no tronco, e a pitirfase versicolor. 
Na duvida, o exame micologico ou o exame com a luz de 
Wood esclarece a diagnose. Distingue-se do vitiligo por 
ser lesao hipocromica e mancha acromica nao nacarada, 
o que se evidencia nitidamente na luz de Wood. Nao ha 
tratamento efetivo. 0 uso de creme ou pomada de corti- 
coide e pouco efetivo, sendo a regressao muito demora- 
da. Aconselha-se evitar exposigao prolongada ao sol, 
restringir o uso de sabonete e usar creme ou oleo hidra- 
tante apos o banho, que deve ser tornado depois e nao 
antes da exposigao aosol. 

Lupus eritematoso 

0 papel desencadeante ou agravante da luz e fre- 
quentemente observado. A fotossensibilidade tambem 
pode ocorrer na dermatomiosite. 

Herpes simples 

Pode aparecer apos exposigao solar. 



Figura 42.10 Pitirfase alba. Manchas hipocromicas na 
face externa e na regiao dorsal superior. 


fotoprote(;ao 

A fotoprotegao e a base da prevengao e tratamento 
de todas as fotodermatoses. Pode ser feita com filtros 
solares de amplo espectro (UVB e UVA), em que o fator 
de protegao solar (FPS) indica o nfvel de protegao UVB. 
Ja o nfvel de protegao UVA e mensurado de forma nao 
uniformizada, baseado na protegao da pigmentagao. 
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RADIODERMATITES 


Alteragao da pele, aguda ou cronica, por superexpo- 
sigao a elementos radiativos, em particular aos raios X, 
gama ou a particulas ionizantes como eletrons, neutrons 
e protons, provenientes de aparelhos que os produzam 
artificialmente ou que contenham elementos radioativos 
no seu interior, como o cobalto, o cesio, o radio, o iridio, 
entre outros. 0 quadro pode decorrer de tratamentos, 
sendo atualmente apenas efeito adverso contornavel, em 
virtude da alta tecnologia empregada na radioterapia mo- 
derna. Muito raramente, pode ser provocada por exposi- 
gao excessiva na exploragao diagnostica com raios X, 
especialmente radioscopias (atualmente muito raro) e, 
ainda, por acidentes nucleares (por exemplo, o de Cher- 
nobil, na Russia, em 1986) ou pela manipulagao indevida 
de lixo radiativo (acidente com cesio em Goiania, 1987). 

manifesta(;6es clinicas 

A radiodermatite aguda ocorre durante ou poucos 
dias apos a aplicagao de radiagao ionizante, na depen¬ 
dence da dose administrada. 0 quadro assemelha-se a 
queimadura solar, isto e, apresenta eritema e edema, ao 
que se seguem descamagao e pigmentagao. Pode haver, 
na dependence da quantidade de radiagao recebida, ini- 
bigao ou diminuigao da secregao sudoral e sebacea e 
alopecia, temporarias ou definitivas. Em doses mais al- 
tas, podem ocorrer vesiculas e bolhas e, as vezes, ulce- 
ragao com necrose significativa (Figura 43.1). 

A cronica surge meses ou anos apos a exposigao a 
radiagao ionizante. A pele apresenta-se atrofica, com hi- 
perpigmentagao irregular, telangiectasias e alopecia (Fi¬ 


gura 43.2). Ulceragoes ou areas de queratose podem 
ocorrer e, com frequence, evoluem para carcinomas es- 
pinocelulares e, eventualmente, para basocelulares. 



Figura 43.1 Radiodermatite aguda. Eritema, edema, 
hiperpigmentagao e ulceragao. 



Figura 43.2 Radiodermatite cronica. Lesoes atroficas 
com hipercromia e telangiectasias. Ao lado, observa-se 
carcinoma basocelular. 
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Processo inflamatorio agudo, em area previamente 
irradiada ( radiation-recall ), pode surgir apos dias, me- 
ses ou anos, subsequentemente a administragao de 
diversos agentes farmacologicos, principalmente dro- 
gas quimioterapicas como bleomicina, fluorouracila e 
adriamicina. 

Individuos submetidos a quantidades macigas de 
radiagao em acidentes com materials radioativos, depen- 
dendo da dose recebida e da area corporea irradiada, 
podem falecer precocemente, geralmente pelo “mal dos 
raios”, com aplasia de medula ossea, leucopenia impor- 
tante e septicemia, alem de queimaduras graves. Aqueles 
que recebem doses importantes, porem menores, desen- 
volvem, com maior frequencia do que a populagao geral, 
neoplasias secundarias tardias. 

Em areas da pele tratadas por radiagao, podem surgir 
tumores, geralmente carcinomas basocelulares ou espino- 
celulares e, eventualmente, fibrossarcomas e melanomas. 


DIAGNOSE 

Clfnica e se fundamenta na historia. Na ocorrencia 
de lesoes queratosicas ou ulceragao, o exame histopato- 
logico faz-se necessario para exclusao ou confirmagao 
de transformagao maligna. 

TRATAMENTO 

E feito com o uso de pasta d’agua ou creme com 
corticoide. Uma terapeutica antiga, aparentemente efi- 
caz, e o emprego de resina oleosa das folhas de plantas 
do genero Aloe (babosa). Na radiodermatite cronica, se 
nao ha ulceragao, queratose ou dor, a conduta pode ser 
expectante. Na transformagao carcinomatosa, a conduta 
e ressecgao cirurgica, com enxertia, se necessario. No 
fenomeno de radiation-recall, alem do uso de corticoste- 
roides topicos e/ou sistemicos, deve-se suspender a 
drogadesencadeante. 
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inflama<;6es nao infecciosas 


SINDROME DE BEHCET 

E quadro raro caracterizado pela triade uvefte, ulcera¬ 
goes orais e genitais, alem de manifestagoes sistemicas 
multiplas, oculares, gastrintestinais, articulares e neurolo- 
gicas. A doenga tem sua maior prevalence na Turquia. 

A possibilidade de infecgoes, particularmente virais, 
que desencadearem anormalidades imunologicas em in- 
dividuos geneticamente predispostos e considerada. Ve- 
rificou-se associagao significativa entre doenga de 
Behgete HLA-B51. 

Manifestagoes clmicas 

E mais frequente em homens e atinge preferencial- 
mente a faixa etaria dos 10 a 30 anos. 

Existem manifestagoes mucosas, cutaneas e sistemicas. 

■ Lesdes mucosas: as ulceragoes orais que se iniciam 
sob forma de micropustulas podem ser do tipo su¬ 
perficial, erosivas tipo afta ou profundas puntadas. 



Figura 44.1 Sfndrome de Behget. Multiplas erosoes 
naface interna do labio superior. 


Atingem labios, gengivas, mucosa bucal e lingua e, 
as vezes, palato, faringe e ate mesmo esofago. Como 
resultado das lesoes orais, surgem dor, disfagia e 
halitose (Figura 44.1). 

As ulceragoes genitais acometem predominante- 
mente escroto e base do penis, e, na mulher, labios vul- 
vares, em dimensoes menores com relagao as ulcera¬ 
goes orais (Figura 44.2). 

■ Lesdes cutaneas: em 80% dos casos, existem lesoes 
cutaneas de varios tipos, sendo mais sugestivas as 
pustulosas de vasculite, as tipo eritema nodoso, as 
tipo sfndrome de Sweet, as tipo pioderma gangreno- 
so e as de purpura palpavel (Figura 44.3). As lesoes 
pustulosas tern, mais frequentemente, localizagao 
acral, e as lesoes tipo eritema nodoso afetam mais 
as mulheres. Podem ainda ocorrer tromboflebites 
superficiais, lesoes acneiformes e lesoes papulo- 
pustulosas foliculares. 



Figura 44.2 Sfndrome de Behget. Lesoes erosivas de 
penis. 
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Figura 44.3 Smdrome de Behget. Lesoes 
papulopurpuricas nos pes. 


■ Lesoes sistemicas: as lesoes oculares uni ou bilate- 
rais sao de varios tipos, desde conjuntivite inicial ate 
queratites, retinites e coroidites, sendo mais comuns 
a uveite, particularmente uveite anterior, e a irite. As 
lesoes oculares, presentes em 90% dos casos, po- 
dem levar a complicagoes graves (catarata, glauco¬ 
ma e hipopion), resultando ate em cegueira. 

Em cerca de 20% dos casos, ocorrem lesoes do sis- 
tema nervoso com comprometimento de nervos cra- 
nianos, meningoencefalites, meningomielites e alte¬ 
ragoes psiquicas tipo confusao mental. 

Lesoes vasculares podem produzir aneurismas, 
oclusoes arteriais e venosas, que podem determinar 
doenga coronariana, miocardite e arritmias. 

0 sistema venoso e suscetivel a tromboflebites, as 
mais frequentemente de tipo migratorio superficial e, 
as mais raras, profundas. 

Podem ocorrer artrites assimetricas, alteragoes 
cardiacas, miocardite, endocardite e arterite coro¬ 
nariana, bem como nefropatia variavel, desde glo- 
merulonefrite membrano-proliferativa ate glomeru- 
lonefrites rapidamente evolutivas. Podem ocorrer 
lesoes aftoides no tubo digestivo capazes de pro- 
vocar perfuragoes. 

0 curso e cronico, de pior prognostico nos homens, 
com HLA-B51 positivo, e inicio precoce das mani- 
festagoes sistemicas. 

Histopatologia 

Demonstra fundamentalmente alteragoes vascula¬ 
res, desde perivasculite linfocitaria a verdadeira vasculite 
leucocitoclastica, com degeneragao fibrinoide das pare- 
des vasculares, infiltrado neutrofilico com leucocitocla- 
sia e extravasamento de hemacias. 


Diagnose 

0 diagnostico e fundamentalmente clinico, mas 
existem tentativas de se estabelecer criterios diagnosti- 
cos, como o proposto em 1990 por urn grupo internacio- 
nal de estudo da doenga, que considera os seguintes 
parametros clinicos: 

■ E fundamental a presenga de aftas orais recorrentes 
por pelo menos tres vezes no periodo de urn ano. 
Alem desse criterio fundamental, sao necessarios 
dois ou mais dos seguintes elementos clinicos: aftas 
genitais recorrentes; lesoes oculares (uveite anterior 
ou posterior, celulas no humor vftreo - visfveis a 
lampada de fenda) e vasculite retiniana; lesoes cuta- 
neas (lesoes tipo eritema nodoso, papulopustulo- 
sas, acneiformes); e teste para patergia (vasculite 
leucocitoclastica ou reagao neutrofflica perivascular 
apos 24 a 48 horas da introdugao, em condigoes es- 
tereis, de agulha na pele). Na diagnose diferencial, 
devem ser consideradas doenga de Reiter, manifes- 
tagoes de doenga inflamatoria intestinal e aftas co¬ 
muns recorrentes; em relagao as lesoes pustulosas, 
lesoes septicemicas de meningite e vasculites ne- 
crosantes com pustulas. 

Tratamento 

Nas formas mucocutaneas, sao utilizados corticos- 
teroides topicos, infiltragao intralesional de corticoste- 
roides e anestesicos topicos. Nessas formas, tambem 
podem ser empregados a colchicina via oral (VO), 0,5 mg 
de 2 a 3 vezes ao dia; talidomida, 50 a 100 mg/dia; e 
DDS, 50 a 150 mg/dia. 

Nas formas sistemicas, sao empregados corticoi- 
des VO, 1 mg/kg/dia ou em pulsos, isoladamente ou as- 
sociados ou imunossupressores - azatioprina, 50 a 100 
mg/dia, ciclofosfamida VO ou em pulsos de 500 a 1.000 
mg/mes, clorambucil, 4 a 6 mg/dia, micofenolato de mo- 
fetil, 1 a 1,5 g/dia, ou ciclosporina 3 mg a 5 mg/kg/dia. 
Existem relatos da utilizagao com bons resultados de 
gamaglobulina endovenosa e de agentes biologicos ini- 
bidores do TNF-a, infliximabe, etanercepte. 

SINDROME DE REITER 

Caracteriza-se por uma poliartrite, atingindo espe- 
cialmente as articulagoes dos joelhos e tornozelos, 
acompanhando-se de lesoes mucocutaneas e oculares. 
Ha duas formas da sfndrome de Reiter, uma que surge 
apos uma infecgao intestinal e outra apos uretrite nao 
gonococica. 
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Nas formas pos-infecgoes intestinais, sao responsa- 
veis algumas bacterias gram-negativas dos generos Salmo- 
nela, Shigella, Yersinia, Campylobacter e Clostridium. As 
formas uretrais relacionam-se a Chlamydia e Mycoplasma. 

Ha estreita associagao entre o antfgeno de histo- 
compatibilidade HLA-B27 e a sindrome de Reiter (70 a 
80% de frequencia de HLA-B27 nos doentes com a 
sindrome). 

Manifestaqoes clmicas 

Cerca de 1 semana a 1 mes apos a infecgao intesti¬ 
nal ou genital, surgem as manifestagoes uretrais, ocula- 
res, articulares e mucocutaneas da sindrome. 

Nas lesoes mucocutaneas, o componente mucocu- 
taneo e frequente, em geral de aparecimento tardio e 
mais comum nas formas com uretrite. Varias lesoes 
cutaneas podem existir, sendo caractertstico o chamado 
queratoderma (Figura 44.4) representado por lesoes, de 
intcio vesicopustulosas, que evoluem para lesoes quera¬ 
tosicas, descamativas e crostosas, de localizagao predo- 
minantemente plantar e incidentes em cerca de 15% dos 
doentes. Outras regioes podem ser atingidas, especial- 
mente as palmares e o couro cabeludo, com aspecto, por 
vezes, psoriasiforme (Figura 44.5). 

Como consequencia das lesoes pustulosas de extre- 
midades, podem surgir onicolise e onicodistrofias. Na 
regiao peniana, podem existir lesoes eritematodescama- 
tivas, configurando o quadro de balanite circinada, que 
afeta mais de 30% dos doentes. Nos indivtduos nao cir- 
cuncidados, as lesoes assumem a forma de erosoes su- 
perficiais umidas que coalescem com configuragao circi¬ 
nada. Nos circuncidados, formam-se crostas e placas 
queratosicas. 

Uretrite e prostatite sao frequentes. Podem surgir, 
associadamente, alteragoes cardtacas como taquicardia 
e disturbios de condugao. As alteragoes neurologicas 
sao raras, todavia e posstvel que surjam, particularmen- 
te, neuropatias perifericas. 

Em relagao as lesoes oculares, a mais corriqueira e 
uma conjuntivite de curta duragao. Menos frequentemen- 
te, ocorrem queratites, uveites e ulceragoes da cornea. 

A artrite e o elemento cltnico dominante na sindro¬ 
me, atingindo especialmente joelhos, tornozelos e pes, 
com dor e edema. Ha, de forma caractertstica, inflamagao 
nos pontos de insergao dos ligamentos e tendoes, fascif- 
te plantar e inflamagao do tendao do tibial posterior e do 
tendaode Aquiles. 

0 estado geral pode estar acometido de febre, mal- 
-estar, anorexia e perda de peso. 



Figura 44.4 Sindrome de Reiter. Queratoderma 
plantar. Lesoes queratosicas e descamativas. 



Figura 44.5 Sindrome de Reiter. Lesoes 
psoriasiformes palmares e de extremidades dos dedos 
com onicodistrofias. 


Histopatologia 

Nas lesoes queratodermicas, o quadro histopatolo- 
gico e indistingutvel da psorfase pustulosa. 

Pode ser elemento indicativo da sindrome de Reiter a 
presenga de hiperqueratose muito acentuada em relagao 
a observada na psorfase. 

Diagnose 

Feita pelo conjunto dos dados clfnicos, pela compa- 
tibilidade dos achados histopatologicos e por alguns 
exames laboratoriais que reforgam o diagnostico: de- 
monstragao da presenga de HLA-B27; aumento da he- 
mossedimentagao ao lado de outras provas de atividade 
inflamatoria como a protefna C reativa; anemia hipocro- 
mica ou normocromica; e hipoalbuminemia. A pesquisa 
de anticorpos sericos contra agentes microbianos que 
podem provocar a sindrome, as culturas de urina e fezes 
e a demonstragao do DNA desses possfveis agentes por 
PCR tambem contribuem para a diagnose. E recomenda- 
vel, em todos os casos de sindrome de Reiter, a pesquisa 
de infecgao pelo HIV, pela frequencia dessa associagao. 
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A diagnose diferencial deve ser feita com a psoriase, 
particularmente nas formas com artrite associada, outras 
doengas articulares, inclusive febre reumatica, sindrome 
de Behget e artrites septicas. 

Tratamento 

Nas formas que sucedem infecgoes uretrais por 
Chlamydia, os antibioticos, particularmente tetracicli- 
nas, doxiciclinas e ciprofloxacina, devem ser prescritos 
e empregados nas formas recentes, ainda que nao se 
tenha determinado patogenos especfficos na eclosao 
dadoenga. 

Nas formas agudas febris, indicam-se os anti-infla- 
matorios nao hormonais, particularmente quando ha 
componente articular significativo. Sao mais efetivos fe- 
nilbutazona, indometacina e naproxeno. Eventualmente, 
nas formas articulares, pode ser empregada sulfazalazi- 
na. Os doentes com manifestagoes articulares evoluem 
com frequencia para espondilite anquilosante. 

Com relagao as lesoes cutaneas, sao tratadas de 
modo identico a psoriase pustulosa: UVB, corticoides 
topicos, sistemicamente, acitretina e, eventualmente, 
PUVA, metotrexato e ciclosporina. 

PIODERMA GANGRENOSO 

Hoje, esta suficientemente demonstrado que a doen- 
ga nao e causada por bacterias. 

A frequente associagao do pioderma gangrenoso a 
doengas sistemicas com posstvel mecanismo autoimune 
sugere a possibilidade de esse mecanismo estar na ge- 
nese da enfermidade, embora ela possa se manifestar de 
forma isolada, independentemente de doenga sistemica. 

Pioderma gangrenoso pode estar associado com 
doenga de Crohn, colite ulcerativa, hepatite, artrite reu- 
matoide, linfomas, leucemia mieloide e outras leuce- 
mias, mieloma, policitemia vera e gamopatias monoclo- 
nais, particularmente por IgA. Entretanto, nao raramente, 
nenhuma doenga associada e evidenciada. 

Manifestagoes clmicas 

A lesao inicial e constitufda por grupos de pustulas 
que coalescem e rapidamente se ulceram. Com frequen¬ 
cia, a lesao primaria se inicia sobre traumatismos, incisao 
cirurgica, furunculos ou mesmo picadas de insetos. 

As caracterfsticas fundamentals da ulcera que se 
forma sao suas bordas descoladas, subminadas e sua 
tendencia ao crescimento rapido, centrffugo, podendo 
atingirgrandes extensoes. 


As bordas das ulceras sao nftidas, elevadas, de cor 
vinho, com halo eritematoso ao redor do qual a pele tern 
aparencia normal. 

A parte central da ulceragao, as vezes, cicatriza, 
continuando a lesao a crescer pelas bordas, geralmente 
circinadas ou serpiginosas. 0 fundo da ulcera e granu- 
loso, avermelhado e se apresenta recoberto por secre- 
gaoseropurulenta. 

A ulcera e superficial, nao atinge os pianos profundos 
(aponeurotico e muscular), exala odor fetido e e, comu- 
mente, pouco dolorosa; porem, resultam cicatrizes atrofi- 
cas, as vezes de aspecto cribriforme (Figuras 44.6 e 44.7). 

Existem duas formas de evolugao, rapida e torpida. A 
primeira, geralmente associada com doengas hematolo- 
gicas malignas, evolui com progressao rapida das le¬ 
soes, que se mostram extensas, sob forma de vesfculas e 
bolhas purulentas e hemorragicas, necroticas, altamente 
inflamatorias, acompanhadas de dor, febre e toxemia. 
Atinge preferencialmente a face e as extremidades supe- 
riores, em especial o dorso das maos. A segunda forma e 
de progressao lenta, com lesoes mais frequentes nos 
membros inferiores, especialmente nas regioes pre-ti- 
biais. Em criangas, as regioes mais acometidas sao a 
cabega, as areas genitais e as perianais. 

Alguns autores correlacionam certas apresentagoes 
clfnicas com as condigoes sistemicas associadas - for¬ 
mas vesicobolhosas se associariam mais frequentemen- 
te a doengas hematologicas, formas constitufdas por 
multiplas pustulas estariam relacionadas a doenga infla- 
matoria intestinal. 0 chamado pioderma granulomatoso 
superficial caracteriza-se por lesoes ulcerosas ou vege- 
tantes e se relaciona a traumas ou cirurgia. Considera- 
-se, como variante do pioderma gangrenoso, a pioesto- 



Figura 44.6 Pioderma gangrenoso. Ulcera de bordas 
subminadas de cor vinho rodeada por halo eritematoso. 
Fundo granuloso com restos necroticos. 
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Figura 44.7 Pioderma gangrenoso. Multiplas 
ulceragoes e cicatrizes na face, no pescogo e no tronco. 


matite vegetante, que se traduz por lesoes vegetantes 
cronicas dos labios e da mucosa bucal e que se associa a 
doenga inflamatoria intestinal. 

Manifestagao clinica classica no pioderma gangre¬ 
noso, presente em cerca de 20% dos doentes, e a pa- 
tergia, que desencadeia novas lesoes por injegoes in- 
tradermicasou intramuscularesemesmovenopunturas, 
picadas de inseto, biopsias e procedimentos cirurgicos. 
Alem desses estimulos mecanicos, observou-se exa- 
cerbagao da doenga por iodeto de potassio, GM-CSF, e 
interferon. 

■ Associagdes sistemicas no pioderma gangrenoso: 
em 40 a 50% dos casos, a doenga ocorre de modo 
idiopatico sem relagao com outra afecgoes, mas, 
frequentemente, existem doengas sistemicas subja- 
centes: doengas inflamatorias intestinais cronicas 
(retocolite ulcerativa e doenga de Crohn) - ocorrem 
em 20 a 30% dos doentes; artrites (artrite soronega- 
tiva, artrite reumatoide e espondilite) - estao asso- 
ciadas em cerca de 20% dos casos; doengas hema- 
tologicas (leucemia mieloide, leucemia de celulas 
cabeludas, mielofibrose e gamopatias monoclonais 


particularmente por IgA) - ocorrem em cerca de 15 a 
25% dos casos. Tambem podem estar associadas 
ao pioderma gangrenoso outras afecgoes neutrofili- 
cas, como pustulose subcornea, sindrome de Sweet 
e doenga de Behget. 

Diagnose 

Essencialmente clinica, devendo a piodermite gangre¬ 
nosa ser distinguida das ulceras fagedenicas do cancro 
mole, da sifilis terciaria, da amebiase cutanea, da tubercu- 
lose cutanea, das micobacterioses atipicas, de vasculites 
necrosantes, dos halogenodermas, das micoses profun- 
das e do penfigo vegetante. 

Os exames de laboratorio sao uteis, mas nao confir- 
mam efetivamente a diagnose. 

Para excluir as hipoteses citadas, recorre-se ao exa- 
me histopatologico, as reagoes sorologicas, ao exame 
bacterioscopico, as culturas e as inoculagoes para isola- 
mento do bacilo de Koch. 

0 exame bacteriologico (aero e anaerobiose) e util na 
identificagao da flora bacteriana existente. 

Outros exames poderao estar indicados como colo- 
noscopia e estudo radiologico do trato digestorio na sus- 
peita de afecgoes intestinais. Sao ainda importantes to- 
dos os exames necessarios para exclusao de doenga 
sistemica de base, avaliagao imunologica e determina- 
gao das proteinas sericas. 

Tratamento 

1. Topico: limpeza com permanganato de potassio a 
1:20.000 ou agua de Alibour a 10%. Administragao 
de cremes ou pomadas de antibioticos. Mais recen- 
temente, houve relatos de sucesso, em alguns ca¬ 
sos, com o uso de tacrolimo topico. 

2. Corticoide sistemico: dose inicial de 1 a 2 mg/kg/dia 
de prednisona, posteriormente reduzida, com a me- 
Ihora do quadro, para dose de manutengao em dias 
alternados. 

3. Corticoide intralesional: nas bordas das lesoes, 
sao uteis para lesoes isoladas. 

4. Sulfona: na dose de 100 a 300 mg/dia, isoladamen- 
te ou associada com o corticoide. 

5. Sulfasalazina: usada na dose de 1 a 4 g/dia para 
controle da colite ulcerativa, pode ser efetiva no pio¬ 
derma gangrenoso, mesmo na ausencia de processo 
intestinal. 

6. Ciclosporina: na dose 3 a 6 mg/kg/dia, em combi- 
nagao com corticosteroides, e muito efetiva. 

7. Azatioprina: 50 a 200 mg/dia, ou ciclofosfamida, 100 
mg/dia, em possivel associagao ao corticosteroide. 
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Atualmente, tambem e empregada, com bons resulta- 
dos, a ciclosporina, nas doses de 6 a 10 mg/kg/dia. 

8. Numerosas drogas foram relatadas com resultados 
eficazes, como minociclina (300 mg/dia), rifampicina 
(600 mg/dia), clofazimina (100 a 300 mg/dia) e talido- 
mida (100 a 300 mg/dia). Ha tambem relato sobre a 
eficacia do oxigenio hiperbarico e da plasmaferese e 
de imunoglobiilinas, via endovenosa (EV). 

9. Mais recentemente, houve relatos de respostas favora- 
veis ao micofenolato de mofetil, ao tacrolimo e a agen- 
tes biologicos, particularmente infliximabe (5 mg/1 kg 
EV), mas tambem etanercepte e adalimumabe. 

DOENGA DECROHN 

Manifestagoes cutaneas 

Processo granulomatoso nao especifico localizado 
no intestino, que ocorre em ambos os sexos, predomi- 
nantemente entre os 20 e os 40 anos. 

As fases de atividade da doenga podem cursar com 
varias manifestagoes cutaneas: 

■ alteragoes inflamatorias perianais, que podem se es- 
tender ao perineo, as nadegas e ao abdome; caracteri- 
zadas por ulceras, fistulas ou placas vegetantes, viti- 
mam urn tergo dos doentes com ileite de Crohn; 

■ lesoes caracterizadas por eritema e edema do escro- 
tooudosgrandes labios; 

■ placas eritematosas que eventualmente ulceram for- 
mando placas ulceradas de bordas subminadas com 
fistulas localizadas mais frequentemente no abdo¬ 
me, no tronco, nas extremidades superiores, na face 
e nos labios; 

■ lesoes orais ocorrem em 5 a 20% dos doentes de 
Crohn e podem se manifestar por meio de nodulos 
granulomatosos, nodulos gengivais, lesoes aftoi- 
des, ulceragoes lineares, queilite angular, queilite 
granulomatosa, hiperplasia gengival, edema oral di- 
fuso e pioestomatite vegetante; 

■ fistulas cutaneas (Figura 44.8). 

Podem, ainda, ocorrer manifestagoes cutaneas rea- 
tivas - poliarterite nodosa, eritema nodoso, eritema poli- 
morfo, vasculite nodular, baqueteamento dos dedos, eri¬ 
tema palmar, epidermolise bolhosa adquirida e patergia. 

Histopatologia 

Nas lesoes cutaneas e orais, encontra-se infiltrado in- 
flamatorio granulomatoso com tuberculos epitelioides, sem 
necrose de caseificagao, com celulas gigantes tipo Lan- 
ghans, identicos aos encontrados nas lesoes intestinais. 



Figura 44.8 Doenga de Crohn. Fistulas perianais. 


Diagnose 

Clinica e histologica, deve correlacionar as lesoes cuta¬ 
neas a doenga intestinal. Muitas doengas devem ser lem- 
bradas na diagnose diferencial de acordo com as caracteris- 
ticas e localizagoes - micoses profundas, sarcoidose, 
tuberculose e micobacterioses atipicas, donovanose, es- 
quistossomose genital, hidrosadenite, pioderma gangreno- 
so, linfedema cronico e granulomas de corpo estranho. 

As lesoes cutaneas sao paralelas ao processo intesti¬ 
nal e seu tratamento e o da doenga de base, clinico, com 
corticosteroides, sulfassalazina, mesalazina ou agentes 
biologicos como o infliximabe, anticorpo monoclonal qui- 
merico IgGI anti-TNFa, ou ainda, tratamento cirurgico. 

Em lesoes cutaneas isoladas, na ausencia de altera¬ 
goes sistemicas, pode ser utilizado o metronidazol. 

ERITEMAS FIGURADOS 

Eritema anular centrffugo 

Quadro caracterizado por lesoes anulares de pro- 
gressao centrifuga de evolugao cronica, que ocorre 
igualmente em homens e mulheres em qualquer idade, 
sendo mais frequente dos 50 aos 60 anos. Existem raros 
casos familiares e a maioria e idiopatica. 

A etiologia nao e conhecida, mas as seguintes possi- 
bilidades devem ser consideradas na etiologia do eritema 
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anular centrffugo: neoplasias malignas; infecgoes; infes- 
tagoes; drogas; alimentos; e fenomenos autoimunes. 

As neoplasias sao consideradas porque existem re¬ 
lates da presenga de lesoes de eritema anular centrffugo 
em doentes com neoplasias malignas de pulmao, mama, 
pancreas, estomago e intestinos, nos quais, apos remo- 
gao do tumor, houve desaparecimento das lesoes cuta- 
neas. Quanto as infecgoes, existem registros de relagao 
com infecgoes bacterianas, fungicas e virais. Ha relates 
de casos associados a infecgoes estreptococicas, tuber- 
culose, meningite e infecgoes virais, e alguns autores 
dao grande importance a associagao com candidoses e 
dermatofitoses e, ate mesmo, com fungos presentes em 
alimentos como queijos. Tambem existem relates de as¬ 
sociagao do eritema anular centrffugo com ascaridfase e 
drogas como salicilatos, cloroquina e penicilina; admite- 
-se a possibilidade de reagoes de hipersensibilidade a 
protefnas alimentares. 

Manifestagoes clfnicas 

As lesoes sao, geralmente, multiplas e se apresen- 
tam como placas eritematosas, levemente edematosas, 
urticariformes, formando lesoes anulares, arciformes 
ou policfclicas. Ha tendencia a progressao centrffuga 
das lesoes, por meio das bordas urticariformes e re- 
gressao central com formagao de colaretes descamati- 
vos na porgao interna da borda edematosa (Figura 
44.9). As lesoes individuals desaparecem, sendo subs- 
titufdas por lesoes novas nas mesmas areas ou em no- 
vos pontos. As areas mais frequentemente acometidas 
sao o tronco, a parte proximal dos membros, a regiao 
glutea e, raramente, a face. As lesoes podem ser discre- 
tamente pruriginosas. 

Alguns autores reconhecem duas formas de eritema 
anular centrffugo, uma superficial e outra profunda, sem 
nenhuma correlagao reconhecida com fatores etiopato- 
genicos. Na forma superficial, as bordas nao sao infiltra- 
das, predomina a descamagao e, as vezes, existe leve 
prurido. Na forma profunda, as bordas sao infiltradas, 
nao ha descamagao e nao ha prurido. 

Histopatologia 

Ha manguitos de celulas inflamatorias em torno dos 
vasos dermicos. 0 infiltrado e predominantemente linfo- 
citario com histiocitos e, as vezes, eosinofilos. 

Diagnose 

Clfnica, e corroborada por exame histopatologico de 
compatibilidade. Devem ser considerados na diagnose 



Figura 44.9 Eritema anular centrffugo. Lesoes 
anulares com bordas eritematoescamosas. 


diferencial: formas anulares de urticaria; tinha do corpo; 
sarcoidose; lupus eritematoso subagudo; linfomas e 
pseudolinfomas; outros eritemas migratorios; dermatite 
herpetiforme; psorfase e pitirfase rosea. 

Tratamento 

Deve-se, sempre, tentar encontrar a possfvel causa e 
afasta-la. Pode-se, empiricamente, usaragentes antifungi- 
cos, visando possfveis focos de Candida ou dermatofitos, e 
antibioticos, com atengao nas infecgoes bacterianas. Po¬ 
dem ser tentados anti-histamfnicos, anti-inflamatorios nao 
hormonais e antimalaricos. Os corticoides sistemicos 
sao muito efetivos, porem sua interrupgao determina, em 
geral, recidivadas lesoes. 

Eritema crdnico migratorio 

Considerado como manifestagao da borreliose (ver 
Capftulo 44). 

Eritema gyratum repens 

Eritema persistente, considerado marcador de can¬ 
cer visceral (ver Capftulo 67). 
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SARCOIDOSE 

Doenga inflamatoria, de etiologia desconhecida, que 
apresenta quadro histopatologico especffico, representa- 
do por granulomas de celulas epitelioides. E afecgao sis- 
temica que atinge a pele e outros orgaos como pulmoes, 
linfonodos, olhos, bago, figado e ossos. 

Manifestagoes clmicas 

Ha duas formas de sarcoidose, uma aguda ou suba- 
guda e outra cronica. Na forma aguda ou subaguda, o 
quadro e de eritema nodoso, com febre, adenopatia hilar 
e, eventualmente, linfonodos cervicais, poliartrite e uvef- 
te anterior aguda. Na forma cronica, ha lesoes cutaneas 
em cerca de 25% dos casos, excepcionalmente, como as 
unicas manifestagoes. As lesoes cutaneas sao muito 
maisfrequentes nas mulheres. 

As principals manifestagoes cutaneas da sarcoidose 
sao: 

■ Eritema nodoso -a manifestagao inespecffica mais 
comum. Ocorre nas formas agudas e subagudas da 
enfermidade, com mais frequencia em mulheres jo- 
vens, e 50% dos casos acompanham-se de febre, 
mal-estar e artralgias. 0 eritema nodoso acompa- 
nhado de febre, adenopatia hilar e poliartrite migra- 
toria constitui a sfndrome de Lofgren. 

■ Lupus pernio - a manifestagao cutanea mais carac- 
terfstica, atingindo predominantemente mulheres e, 
nestas, particularmente as porgoes centrais da face 
(o nariz e os labios) e as orelhas, sob a forma de le¬ 
soes eritematopapulosas de cor vermelho-violacea, 
com telangiectasias (Figura 45.1). 


■ Lesoes em placas - placas anulares, infiltradas, vio- 
laceas, de centro atrofico regressivo com telangiec¬ 
tasias (angiolupoide), localizadas, mais frequente- 
mente, de modo simetrico, na face, no dorso, nas 
nadegas e nos membros inferiores (Figura 45.2). 

■ Lesoes maculopapulosas - lesoes disseminadas, 
isoladas ou agrupadas constitufdas por papulas li- 
quenoides ou pequenos nodulos de coloragao ver- 
melho-acastanhada que, a vitropressao, tornam-se 
amarelados (cor de geleia de maga). As areas prefe- 
rencialmente acometidas sao a face, em particular as 
palpebras, as regioes periorbitarias, o sulco nasola¬ 
bial e o dorso (Figura 45.3). 

■ Nodulos subcutaneos (sarcoidose de Darier-Rous- 
sy) - nodulos subcutaneos indolores, em geral reco- 
bertos por pele de aspecto normal, no tronco e nas 
pernas. 

■ Lesoes cicatriciais sarcoideas - cicatrizes resultan- 
tes de traumatismos, biopsias ou cirurgias podem 
assumir aspecto sarcoideo, isto e, sofrem infiltragao, 
tornando-se eritemato-acastanhadas e amareladas 
a vitropressao. Existem manifestagoes cltnicas att- 
picas muito raras representadas por eritrodermia, 
formas ictiosiformes, atroficas, ulceradas, verruco- 
sas e psoriasiformes, alopecia, lesoes hipopigmen- 
tadas constitufdas por placas hipocromicas leve- 
mente infiltradas e, ainda, lesoes simuladoras de 
eritema polimorfo. 

■ Lesoes ungueais - pode haver hiperconvexidade das 
unhas, hiperqueratose subungueal e onicolise. 

■ Lesoes mucosas - pode haver acometimento da muco¬ 
sa oral, gengival, do palato e das glandulas salivares. 
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Figura 45.1 Sarcoidose. Lupus pernio. Placa 
papulosa eritematosa no nariz. 



Figura 45.2 Sarcoidose. Placa anular de bordas 
infiltradas e centro atrofico. 


As manifestagoes extracutaneas da sarcoidose pre- 
dominam no quadro clinico e multiples orgaos podem 
seracometidos: 

■ Pulmdes - apresentam desde linfadenopatia hilar 
bilateral isolada ou associada a infiltrados parenqui- 
matosos no pulmao ate infiltrados isolados e fibrose 
pulmonar intensa. Essas alteragoes determinam o 
aparecimento de dispneia, fosse e dor toracica. 

■ Olhos - a lesao mais comum e a uveite granuloma- 
tosa, que pode ser aguda ou cronica. 



■ 


Figura 45.3 Sarcoidose. Lesoes papulonodulares em 
placa na regiao infraorbitaria. 



Figura 45.4 Sarcoidose osteoarticular. “Dedos em 
salsicha” por cistos osseos nas falanges. 


■ Linfonodos - mais acometidos por linfadenomegalia 
discreta, nao dolorosa e movel, os linfonodos cervi- 
cais, axilares, epitrocleares e inguinais. 

■ Hepatosplenomegalia - pode ocorrer pela presenga 
de granulomas no figado e no bago. 

■ Trato gastrintestinal - acometido menos frequente- 
mente. Podem ocorrer lesoes no esofago, no esto- 
mago e no intestino, por vezes e necessaria a diag¬ 
nose diferencial com a ileite de Crohn. 

■ Aparelho cardiovascular -podem ocorrer granulomas 
miocardicos capazes de provocar arritmias, insufi- 
ciencia cardiaca, alteragoes valvulares e infartos. 

■ Sistema osteoarticular - artrites de joelhos, tornoze- 
los, cotovelos, punhos e pequenas articulagoes po¬ 
dem ocorrer na sarcoidose, simulando doengas reu- 
maticas. Alem disso, e possivel ocorrer lesoes osseas 
cisticas, particularmente nas falanges, produzindo, as 
vezes, os “dedos em salsicha” (Figura 45.4). 
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Outros acometimentos sistemicos (renal, de glandu- 
las salivares, do trato respiratorio superior, da hipofise, 
tireoide, paratireoide e suprarrenais e mesmo do sistema 
nervoso central com lesoes dos nervos cranianos e hipo- 
talamo) saomenoscomuns. 

Ha certa associagao entre os tipos de manifestagao 
cutanea e as lesoes viscerais. 0 eritema nodoso e mais 
frequente em mulheres dos 20 aos 40 anos, no periodo 
pos-puberdade, na gravidez e no pos-parto, e costuma 
acompanhar as adenopatias mediastinais da sarcoidose. 0 
lupus pernio associa-se a lesoes sarcoideas do trato res- 
piratorio superior (50%) e lesoes pulmonares (75%). E um 
indicador de sarcoidose fibrotica cronica associando-se 
com frequence a lesoes fibroticas cronicas de pulmao, 
ossos, linfonodos e uveite cronica. As formas em placa 
mais comumente se associam a fibrose pulmonar, cistos 
osseos, linfadenopatias e uveite. As versoes maculopapu- 
losas ocorrem paralelamente a uveite aguda, as linfadeno¬ 
patias perifericas e aos aumentos da parotida. 

Existe uma forma clfnica de sarcoidose propria de 
criangas com menos de quatro anos de idade caracteri- 
zada por lesoes cutaneas, alteragoes oculares e lesoes 
articulares. Lesoes pulmonares normalmente nao estao 
presentes, mas podem ter aparecimento tardio. As lesoes 
cutaneas sao pequenas papulas eritemato-acastanha- 
das, frequentemente disseminadas, com evolugao em 
surtos e que, na involugao, podem deixar cicatrizes. A 
uveite anterior pode provocar cegueira e as lesoes articu¬ 
lares ocorrem em cerca de 60% dos portadores e se ca- 
racterizam por edema nao doloroso que confere aspecto 
fusiformeaosdedosepunhos. 

Histopatologia 

0 granuloma sarcoideo caracteriza-se por acumulos 
de celulas epitelioides, por gigantocitos raros ou ausen- 
tes, sem halo linfocitario (granulomas desnudos) ou ro- 
deados por estreita faixa de celulas linfoides. Os granu¬ 
lomas sarcoideos sao nitidamente delimitados e se 
localizam na porgao media ou inferior da derme, que nao 
apresenta necrose central. 

Diagnose 

Deve ser confirmada por meio do exame histopatolo- 
gico, do exame radiologico pulmonar e osseo e da nega- 
tividade das coloragoes e culturas para microrganismos 
produtores de infecgoes granulomatosas. Outros acha- 
dos laboratoriais expressam depressao da imunidade 
celular. Ha linfopenia com diminuigao da relagao linfoci- 
tos T helper e T supressores por aumento dos linfocitos T 


supressores. Ha evidences de exacerbagao da imunida¬ 
de humoral, aumento das imunoglobulinas, IgA, IgM, 
IgG e presenga de imunocomplexos circulantes. A taxa 
CD4/CD8 > 3,5 e sugestiva de sarcoidose. 0 PDD e ge- 
ralmente negativo. 

Importante ainda na diagnose e o teste de Kwein, que 
consiste na injegao intradermica de 0,1 mL de suspensao 
de tecido sarcoideo, obtido de bago ou linfonodo com 
sarcoidose, e que e lido por exame histopatologico apos 
6 a 8 semanas. 0 encontro de infiltrado de celulas epite¬ 
lioides indica a positividade do teste. 

0 diagnostico radiografico da sarcoidose e feito pelo 
estudo radiologico do torax. Contudo, o exame de esca- 
neamento com o Galio 67 (Ga67) pode demonstrar o as¬ 
pecto de sinal de “panda” e/ou “lambda” na face e no to- 
rax, respectivamente, o que pode auxiliar e complementar 
outros exames diagnosticos. 0 sinal de “panda” e o aspec¬ 
to imagenologico de um urso panda determinado pela 
captagao do Ga67 pelas glandulas lacrimais e parotidas 
com granulomas sarcoideos. 0 sinal de “lambda” e dado 
pela absorgao do Ga67 pelos linfonodos hilares pulmona¬ 
res aumentados que formam a letra grega I (lambda). 

Na sarcoidose, pode ocorrer tambem hipercalcemia 
por aumento da absorgao intestinal de calcio. Em 60% 
dos casos de sarcoidose, ha aumento de enzima conver- 
sora de angiotensina por produgao ao nivel das celulas 
epitelioides nos granulomas. 

A diagnose diferencial das lesoes cutaneas da sar¬ 
coidose deve ser feita em relagao as infecgoes granulo¬ 
matosas como tuberculose, sifilis, hansemase tuberculoi- 
de, leishmaniose tegumentar e blastomicose, lembrando 
que, na hansemase tuberculoide, a alteragao da sensibili- 
dade e fundamental para a diagnose. 

Tratamento 

No tratamento da sarcoidose, devem-se considerar 
as duas formas, aguda ou subaguda e cronica. A forma 
aguda ou subaguda pode evoluir espontaneamente para 
a cura, com a possibilidade de tratamento com drogas 
anti-inflamatorias como a oxifenilbutazona e, eventual- 
mente, corticoide. Nas formas cronicas, emprega-se cor- 
ticoide via sistemica, de acordo com as localizagoes da 
molestia, em doses fracionadas de 20 a 40 mg de predni- 
sona por dia e, apos regressao das lesoes, tenta-se a 
menor dose de manutengao possivel, de preference em 
dias alternados. Para as lesoes cutaneas, pode-se usar 
corticoide topico ou por infiltragoes semanais com ace- 
tonido de triancinolona, nas concentragoes de 2 a 5 mg/ 
mL. Se houver contraindicagao a corticoide, pode-se 
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usar a oxifenilbutazona ou a cloroquina. Esta ultima e 
particularmente util no tratamento do lupus pernio e da 
fibrose pulmonar, na dose inicial de 250 a 500 mg/dia. 
Tambem pode ser utilizada a hidroxicloroquina na dose 
de 200 a 400 mg/dia. Os antimalaricos podem ser usa- 
dos associadamente aos corticosteroides para diminuir 
as doses necessarias ao controle do quadro. 

Outras drogas possiveis sao os imunossupressores, 
dos quais o que propicia melhores resultados e o metotre- 
xato. Podem ser empregados o clorambucil e a azatiopri- 
na. Foram tambem empregados, com resultados varia- 
veis: colchicina; talidomida (50 a 300 mg/dia); alopurinol 
(100 a 300 mg/dia); minociclina (200 mg/dia); isotretino- 
ina (1 mg/kg/dia); e, mais recentemente, existem relatos 
da utilizagao de agentes biologicos, particularmente o in- 
fliximabe, anticorpo monoclonal IgGI anti TNF-a. 

Pode ser considerada a retirada cirurgica de peque- 
nas lesoes ou de lesoes ulceradas. 

GRANULOMA ANULAR 

Dermatose benigna, de causa desconhecida, carac- 
terizada por papulas dermicas necrobioticas com infiltra- 
do inflamatorio granulomatoso, confluentes, em configu- 
ragao geralmente anular. A causa do granuloma anular e 
desconhecida. 

Manifesta<;6es clmicas 

Caracteriza-se por elementos papulonodulares, da 
cor da pele ou rosados, que tendem a se agrupar formando 
aneis ou arcos de cfrculos. Pode haver uma unica lesao, 
mas geralmente ha varias, de localizagao mais comum no 
dorso dos dedos, das maos e dos pes, podendo ocorrer 
tambem nos antebragos, nos bragos, nas pernas e nas co- 
xas (Figura 45.5). A afecgao e cronica, benigna e nao pru- 
riginosa, podendo involuir espontaneamente, em geral 
nos primeiros dois anos da doenga. Existem formas atfpi- 
cas menos caracterfsticas - formas perfurantes e micro- 
papulosas nas quais se observa ligeira umbilicagao 
central, exigindo diagnostico diferencial com verruga pla¬ 
na e liquen nitido (Figura 45.6). Acometem mais frequen- 
temente as maos e os dedos. Formas nodulares podem 
ocorrer e se apresentam como nodulos subcutaneos reco- 
bertos por pele normal, exigindo diagnostico diferencial 
com nodulos reumaticos - e o chamado granuloma anular 
profundo. Ocorre mais frequentemente nas pernas, nas 
nadegas, nos pulsos e nos dedos das maos e dos pes, na 
face e no couro cabeludo de criangas e jovens. 

Em 15% dos casos, particularmente em adultos, ha 
formas disseminadas de granuloma anular. Toda a su- 



Figura 45.5 Granuloma anular. Lesao anular com 
borda papulosa e centro deprimido na mao. 



Figura 45.6 Granuloma anular. Forma micropapulosa. 
Micropapulas umbilicadas no dorso dos dedos e na mao. 



Figura 45.7 Granuloma anular. Forma disseminada. 
Multiplas lesoes anulares. 

perficie corporea pode ser acometida, mas as lesoes 
atingem particularmente o tronco, o pescogo e as super¬ 
ficies de extensao dos cotovelos. As lesoes podem ser 
tipicamente anulares ou apenas papulosas (Figura 45.7). 
Alguns casos relacionam-se com exposigao solar e ob- 
serva-se esporadicamente associagao com diabetes me- 
lito, sendo necessario diagnostico diferencial em relagao 
a sffilis, sarcoidose e liquen piano anular. Existem des¬ 
cribes de casos associados a tumores solidos, linfomas 
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Hodgkin e nao Hodgkin e a micose fungoide granuloma- 
tosa. Nessas condigoes, o granuloma anular associado 
se expressa por meio de lesoes atipicas com lesoes do- 
lorosas em localizagoes pouco frequentes, como as regi- 
oes palmoplantares. 0 granuloma anular tambem pode 
se localizar em cicatrizes de zoster e e observado em 
doentes infectados pelo HIV. Existem ainda formas erite- 
matosas arciformes semelhantes ao eritema polimorfo 
ou ao eritema anular centrifugo, que ocorrem principal- 
mente notronco. 

A doenga vitima mais frequentemente criangas e 
mulheres. 

Histopatologia 

0 quadro histopatologico e sugestivo, com areas de 
necrobiose do colageno na derme superior e media, em 
torno das quais ha infiltrado em paligada compacto, 
constitufdo por histiocitos, linfocitos e fibroblastos. 

Diagnose 

Nas formas classicas, e simples; nas atipicas e disse- 
minadas, e imprescindfvel a diagnose histopatologica. Os 
diagnostics diferenciais devem compreender outras le¬ 
soes anulares: eritema anular centrifugo; eritema cronico 
migratorio; placas anulares de micose fungoide; Ifquen 
piano anular; e larva migrans. Outras lesoes granuloma- 
tosas devem ser afastadas, como tuberculose, sarcoidose 
e necrobiose lipoidica. As formas papulosas devem ser 
diferenciadas dos xantomas, das picadas de inseto, das 
histiocitoses, da amiloidose nodular e do erythema eleva- 
tum diutinum. As formas arciformes devem ser diferencia¬ 
das da sffilis tardia, da larva migrans, do eritema polimor¬ 
fo e do lupus eritematoso subagudo. As formas profundas 
exigem diferencial com nodulos reumatoides, nodulos da 
febre reumatica e sarcoidose. As formas perfurantes de¬ 
vem ser distinguidas da foliculite perfurante, da elastose 
perforans e da doenga de Kyrle. 

Tratamento 

Consiste na injegao intralesional de triancinolona- 
-acetonida. Curativo topico oclusivo com pomada de 
corticoide e menos efetivo. 

Outro recurso e a crioterapia com aplicagao na lesao 
de neve carbonica ou nitrogenio Ifquido. Fato reconhecido 
de longa data e que a biopsia da lesao produz, as vezes, o 
seu desaparecimento. Foram descritas associagoes da 
forma disseminada de granuloma anular com diabetes 
melito e verminoses, que devem ser exclufdos. Nas for¬ 
mas disseminadas de granuloma anular, a administragao 
sistemica de corticoide e efetiva, sendo tambem indica- 


dos o DDS e, eventualmente, clorambucil, antimalaricos, 
hidroxicloroquina (6 mg/kg/dia), cloroquina (3 mg/kg/ 
dia), nicotinamida (500 mg tres vezes ao dia), isotretinof- 
na (0,5 a 0,75 mg/kg/dia), ciclosporina (3 a 4 mg/kg/dia) 
e pentoxifilina (400 mg tres vezes/dia). Tambem ha relatos 
de sucesso com o uso de fototerapia (PUVA e UVA-1). 

NECROBIOSE LIPOIDICA 

Ocorre em 0,3% dos diabeticos e, em dois tergos 
dos doentes, ha associagao com diabetes melito, mais 
frequentemente do tipo I. 

Manifestaqoes clmicas 

A doenga ocorre em qualquer idade, porem mais 
frequente em adultos de meia-idade e tres vezes mais 
comum nas mulheres em relagao aos homens. As lesoes 
localizam-se caracteristicamente nas superficies ante- 
riores e laterais da porgao inferior das pernas, uni ou 
bilateralmente, mas, em cerca de 15% dos casos, apare- 
cem tambem em outras regioes, especialmente antebra- 
gos, dorso das maos e, eventualmente, couro cabeludo. 
Caracterizam-se por uma ou mais placas de cor violacea 
na periferia e amareladas no centro, bem demarcadas. 
Apos algum tempo, ha crescimento centrifugo lento, 
com involugao central. 0 aspecto da superffcie e atrofico 
ou esclerodermiforme, podendo chegar a ulceragao. 
Chamam a atengao as telangiectasias da superffcie da 
lesao (Figura 45.8). 

0 curso e cronico, ocorrendo, em raros casos, re- 
gressao espontanea. 

Histopatologia 

0 exame histopatologico revela areas de degenera- 
gao do colageno da derme, alteragoes vasculares e infil¬ 
trado inflamatorio composto de linfocitos, histiocitos e 
fibroblastos e, ocasionalmente, celulas epitelioides e gi- 
gantocitos tipo corpo estranho. 

Diagnose 

E clfnica, corroborada pelo exame histopatologico, 
devendo ser considerados, na diagnose diferencial, gra¬ 
nuloma anular, esclerodermia em placas, sarcoidose, 
paniculites, infecgoes granulomatosas, hansenfase, mi- 
coses profundas, lipodermatoesclerose e, particular- 
mente nas lesoes ulceradas, sffilis tardia. 

Tratamento 

Nao existe tratamento satisfatorio. Quando da pre- 
senga de diabetes, este deve ser controlado, embora, 
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Figura 45.8 Necrobiose lipoidica. Placas com areas 
amareladas e centro atrofico no membro inferior. 


aparentemente, o procedimento nao influencie o quadro 
de necrobiose lipoidica. Podem ser empregados os corti- 
costeroides topicamente em curativos oclusivos e, em 
alguns casos, por meio de infiltragoes intralesionais. 
Existem relatos da utilizagao de corticosteroides sistemi- 
cos por algumas semanas, embora, na presenga de dia¬ 
betes, o quadro metabolico geral possa piorar. 0 uso de 
agentes que diminuem a adesividade plaquetaria (acido 
acetilsalicilico em doses baixas - 3,5 mg/kg a cada 48 
horas - e dipiridamol - 225 mg/dia) pode ser tentado. 
Em lesoes ulceradas, pode ser util peroxido de benzofla a 
10 ou 20% apos limpeza com soro fisiologico. Outras 
drogas que podem ser experimentadas sao a nicotinami- 
da, a clofazimina, a pentoxifilina, a niacinamida, o esta- 
nozolol e a ciclosporina. Em casos excepcionais, ulcera- 
dos, pode ser feita a exerese cirurgica com enxertia. 

NODULOS REUMATOIDES 

0 aparecimento de nodulos subcutaneos e relatado 
em 20% dos doentes de artrite reumatoide. Podem atin- 
gir ate 2 centtmetros e ocorrem particularmente em areas 
submetidas a pequenos e repetidos traumatismos: face 
ulnar nos antebragos e cotovelos; e, menos frequente- 
mente, dorso das maos, joelhos, tornozelos, escapula, 


sacro, nadegas e orelhas. Apresentam-se como nodulos 
duros, de localizagao subcutanea ou dermica e podem 
ulcerar-se em consequencia de traumatismos, pressao, 
fenomenos isquemicos de vasculite - nesses casos, e 
posstvel advir infecgao bacteriana secundaria. Podem 
atingir inclusive orgaos internos, como o pulmao e o co- 
ragao, etambem os musculos. 

0 aspecto histopatologico e caracterfstico, com uma 
area central de necrose fibrinoide envolta por halo de 
histiocitos. 

0 tratamento e o da doenga sistemica. Os nodulos 
reumatoides devem ser distinguidos dos reumaticose do 
granuloma anular profundo. 

GRANULOMAS DE CORPO 
ESTRANHO 

Protefnas e substancias estranhas podem ocasionar 
reagoes inflamatorias na pele, caracterizadas por papu- 
las, nodulos, placas ou tumoragoes eritemato-acasta- 
nhadas que podem ou nao ulcerar-se e, evolutivamente, 
tornar-se duras em consequencia de fibrose. Podem, 
ainda, surgir lesoes liquenoides, tipo granuloma pioge- 
nico e lesoes fistulosas cronicas. 

Picadas de insetos podem causar lesoes papulono- 
dulares, geralmente pruriginosas, e que, histopatologi- 
camente, sao passtveis de apresentar infiltrados granu- 
lomatosos. Ha granulomas de corpo estranho em torno 
de suturas e na introdugao na pele de oleos, silica, silico¬ 
ne, zirconio, berflio, amido e corantes. 

Histopatologia 

Caracteriza-se por granulomas com celulas epitelio- 
ides, linfbcitos e celulas gigantes de corpo estranho. 0 
material introduzido na pele pode ser observado a colo- 
ragoes HE e, as vezes, sao necessarias outras colora- 
goes, como PAS ou mesmo exame luz polarizada. 

■ Oleoma: causado por oleo mineral ou oleos vegetais 
usados como vetculos para injegoes. Clinicamente, ha 
tumoragoes ou placas endurecidas, fistulizadas ou 
ulceradas, nos locais das injegoes oleosas (Figura 
45.9). 0 quadro cltnico pode levar anos para se de- 
senvolver. A histopatologia mostra aspecto caracte¬ 
rfstico, de largas cavidades, comparado a aparencia 
de queijo sutgo. 0 tratamento e sintomatico, quando 
nao for posstvel a retirada cirurgica das lesoes. 

■ Silicone: quadro simile ao oleoma tern sido descrito 
pelo uso de silicone empregado para cirurgia corre- 
tiva das mamas e rugas ou modificagao dos contor- 
nos corporeos. 0 quadro se caracteriza por nodulos 
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inflamatorios indolentes que, quando localizados no 
subcutaneo, configuram verdadeira paniculite, e po- 
dem, inclusive, ulcerar. 0 tratamento e muito dificil, 
com corticoides intralesionalmente associados a 
administragao de antibioticos e, quando possivel, 
com a retirada cirurgica dos granulomas. 

■ Sflica: ferimentos eventualmente impregnados com 
particulas de terra contendo silica ou com vidro po- 
dem, apos meses ou anos, apresentar, na area cica¬ 
tricial, papulas ou nodulos, por reagao de corpo es- 
tranho. Como essas lesoes ocorrem em areas 
cicatriciais, o diagnostico diferencial deve ser feito 
com a sarcoidose, em que tambem podem existir 
lesoes sobre cicatrizes. 

■ Zirconio: nas axilas, foi descrita erupgao papulosa 
vermelho-acastanhada, com reagao inflamatoria tipo 
corpo estranho, em virtude do zirconio existente em 
desodorantes. 

■ Berilio: granulomas por berilio foram descritos na 
pele, resultantes de ferimentos por bulbos de lampa- 
das fluorescentes feitas com silica e berilio. Na beri- 
liose sistemica, pela inalagao do berilio, eventual¬ 
mente, aparecem nodulos cutaneos. 

■ /4/77/^o; granulomas de corpo estranho podem ocor- 
rer em incisoes cirurgicas por amido autoclavado 
com luvas. 

■ Zinco: pode produzir granulomas em areas de inje- 
gao de insulina contendo zinco. Formam-se nodulos 
que no inicio podem drenar material e, posterior- 
mente, evoluem para fibrose. Se incomodos, devem 
serretirados emcirurgia. 

■ Alumfnio: pode produzir reagoes granulomatosas 
por hipersensibilidade quando introduzido como ad- 
juvante de vacinas. Formam-se nodulos subcutane- 
os persistentes. 

■ Colageno bovino e outros materials de preenchimen- 
to como metacrilatos: empregados na corregao de 
rugas ou deformidades, mesmo com teste previo 
negativo, podem provocar reagoes. Nas reagoes de 
hipersensibilidade, a area injetada torna-se indurada 
e eritematosa e, em geral, involui em alguns meses, 
mas, as vezes, evolui para a formagao de abscessos. 
Nas reagoes nao imunes, ocorre necrose localizada 
nas areas injetadas por provavel lesao vascular. 

■ Tatuagens: granulomas podem surgir em areas de 
tatuagens, com certos corantes a base de mercurio, 
cromo ou cobalto, sulfeto de mercurio (vermelho), 
oxido de cromo (verde), aluminato de cobalto (azul), 
oxido de ferro (marrom) e sulfeto de cadmio (amare- 



Figura 45.9 Granuloma de corpo estranho. Oleoma. 
Placa infiltrada com ulceragao central. 



Figura 45.10 Granuloma de corpo estranho em 
virtude de tatuagem. Em determinados pontos, existem 
papulas e nodulos eritematosos infiltrados. 


lo) (Figura 45.10). Alem das tatuagens intencionais 
com fins decorativos, existem as acidentais, quando 
certos pigmentos sao introduzidos na pele e produ- 
zem reagao granulomatosa. E o caso de particulas de 
carvao que penetram em ferimentos de trabalhado- 
res em minas, inoculagao de poeira e outras particu¬ 
las em acidentes; particulas de amalgama introduzi- 
das nas gengivas e na mucosa bucal por tratamentos 
dentarios geradoras de manchas escuras irregulares 
que exigem diagnose diferencial com lentigos, ne- 
vos e melanoma. Tambem ocorre a introdugao de 
ferro na pele a partir de acidentes com metais e apos 
injegao subcutanea de preparados ferrosos, resul- 
tando em coloragao inicialmente escura e, depois, 
acastanhada. Alem disso, existem acidentes com 
armas de fogo que fazem penetrar na pele, geral- 
mente da face, particulas de polvora que devem ser 
removidas rapidamente, ate os tres primeiros dias 
do acidente, por dermoabrasao, sob pena de se ter 
quadrodefinitivo. 





_ 4fi_ 

AVITAMINOSES E 
DERMATOSES NUTRICIONAIS 


KWASHIORKOR 

Quadro grave, eventualmente observado em nosso 
meio, produzido por deficiency de protema associada a 
ingestao calorica adequada ou ate excessiva de agucares 
efarinaceos. 

0 nome Kwashiorkor e originario da Africa e significa 
“menino vermelho”. 

Patogenia 

A causa mais comum do Kwarshiorkor e a ingestao 
insuficiente de protema, mas o processo pode ser secun- 
dario a doengas que comprometam a absorgao proteica, 
como a fibrose cfstica. Tambem e observado em doentes 
por HIV, graves e submetidos a ressecgoes intestinais 
extensas. 

Manifesta<;6es clmicas 

0 quadro clfnico surge, geralmente, entre os 6 meses 
e os 5 anos. E comum surgir por ocasiao do desmame, 
pois a crianga perde sua unica fonte proteica (o leite ma- 
terno) e sao introduzidos farinaceos na sua alimentagao. 
Formas mfnimas caracterizam-se por sequidao e desca- 
magao fina da pele, especialmente dos membros inferio- 
res e do dorso. Nas formas graves, o aspecto e pelagroi- 
de, associando eritema, purpura e pigmentagao, 
localizados especialmente nas areas de fraldas e salien- 
cias osseas, regioes trocantericas, tornozelos, joelhos e 
cotovelos. Quando se desprendem, essas lesoes pela- 
groides deixam areas de coloragao rosea. Por vezes, nas 


regioes das dobras, surgem grandes areas erodidas e, 
nos labios, sequidao e fissuragao. Os doentes podem 
apresentar “face em lua cheia” por edema, sendo tambem 
frequente o edema de extremidades pela hipoalbumine- 
mia. Os cabelos mostram-se esparsos, descorados, de 
cor castanho-clara ou louros e, por vezes, apresentam 
faixas Claras e escuras, configurando o “sinal da bandei- 
ra”, por alternarem-se areas mais Claras, correspondentes 
aos perfodos de desnutrigao, com mais escuras, relativas 
aos perfodos de nutrigao mais adequada (Figura 46.1). Em 
associagao com o quadro cutaneo, ha apatia, anorexia, 
irritabilidade, retardo do crescimento, hipoalbuminemia, 
edema generalizado, diarreia e hepatomegalia por infiltra- 
gao gordurosa do ffgado, que contribui para o aspecto 
protuso do abdome. Alem disso, existem alteragoes psi- 
comotoras e sao frequentes as infecgoes, pelo compro- 
metimentogeral dos doentes. 

Diagnose 

Clfnica, sendo importante a diagnose diferencial 
com a pelagra, mais comum em adultos e na qual lesoes 
ocorrem apenas em areas fotoexpostas. Cabem ainda, na 
diagnose diferencial, outras deficiencias nutricionais, 
imunodeficiencias, acrodermatite enteropatica e histioci- 
toses de celulas de Langerhans. 

Tratamento 

Consiste em dieta adequada e corregao de condi- 
goes patologicas condicionantes da desnutrigao, quando 
existirem. 
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Figura 46.1 Kwashiorkor. Cabelos descorados e 
outros sinais de desnutrigao (lingua depapilada e 
estomatite angular). 


PELAGRA 

Doenga metabolica que se desenvolve em pacientes 
desnutridos cujas manifestagoes clmicas principals sao 
Dermatite, Diarreia e Demencia (os 3 D), ao lado de ou¬ 
tros sinais de carencia vitaminica. A luz solar e fator de- 
sencadeador e localizador das lesoes da pelagra. A pres- 
sao, o atrito e o calor podem, tambem, provocar o 
aparecimento de lesoes dermatologicas de pelagra, em 
partes nao expostas a luz. 

Nao se admite mais a carencia unica de niacina (vi- 
tamina B3) na pelagra. Existe carencia de outros ele- 
mentos do complexo B, triptofano, aminoacido essen- 
cial, que e convertido em niacina, elementos proteicos, 
lipidicos e minerals. 

Em nosso meio, o aparecimento da pelagra esta qua- 
se sempre ligado ao alcoolismo cronico. Observam-se, 
as vezes, casos de pelagra em pacientes abastados e, 
portanto, supostamente bem alimentados. Nestes, a doen¬ 
ga resulta de regimes de emagrecimento mal orientados, 
associados ao alcoolismo. Manifestagoes cutaneas pela- 


groides podem ocorrer em circunstancias patologicas 
diferentes da desnutrigao, no curso de carcinoides fun- 
cionantes e no curso de terapeuticas com a hidrazida, 
pela competigao metabolica desta com o acido nicotfni- 
co. Outras drogas podem causar pelagra, como a 6-mer- 
captopurina e o 5-fluorouracila. 

A pelagra atinge todas as ragas e e rara em suas ma¬ 
nifestagoes tipicas, na infancia. No Brasil, ocorre durante 
todo o ano, porem, nos paises de clima temperado, a 
maior incidencia e na primavera e no verao, estagoes em 
que e mais intensa a radiagao solar. 

Manifestagoes clmicas 

As manifestagoes iniciais e caracterfsticas da pela¬ 
gra sao as lesoes dermatologicas, pois as alteragoes di- 
gestivas e nervosas sao, na maioria das vezes, posterio- 
res e pouco elucidativas. 

Precedendo o aparecimento das lesoes cutaneas, 
encontra-se, geralmente, historia vaga de mal-estar, de- 
sanimo e tristeza. 

A lesao cutanea inicial e representada por eritema 
vivo nas partes expostas a radiagao solar, o qual se torna 
mais escuro, violaceo; depois, surgem as demais lesoes, 
representadas por edema, bolhas, sufusoes hemorragi- 
cas, seguidas de hiperpigmentagao e atrofia da pele. As 
lesoes distribuem-se, obviamente, nas zonas expostas. 
Na face, formam mascaras ate uma zona proxima ao cou- 
ro cabeludo; no pescogo, tomam aspecto de colar (“colar 
de Casal”), que se estende para a nuca e dispoe-se em V 
na face anterior do torax (Figuras 46.2 e 46.3). 

As lesoes mucosas sao representadas, principal- 
mente, por estomatite angular, edema doloroso da muco¬ 
sa bucal e alteragoes linguais - lingua lisa (com papilas 
atroficas, vermelha e brilhante) ou pigmentada (nos ne- 
gros e mestigos). Ha, tambem, alteragoes atroficas das 
mucosas gastrica e intestinal, o que justifica o apareci¬ 
mento de diarreia. 

As alteragoes anatomicas do encefalo sao mal co- 
nhecidas. 0 quadro clfnico pode ser neurologico ou psi- 
quiatrico. Neurites, tipo beriberi, sao frequentes, poden- 
do existir mal perfurante plantar. 

As manifestagoes clfnicas sao muito variaveis em in- 
tensidade. Observam-se desde casos frustos (eritema pe- 
lagroso) ate formas graves, com intenso comprometimen- 
to do sistema nervoso, que evoluem para coma e morte. 

Diagnose 

0 diagnostic da pelagra e clfnico, pois nao ha pro- 
vas conclusivas de laboratorio. 
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Figura 46.2 Pelagra. Lesoes descamativas no 
pescogo e na regiao esternal (“colar de Casal”). 

Na diagnose diferencial, devem ser consideradas as 
porfirias, as reagoes de fotossensibilidade (inclusive por 
drogas), a sindrome de Hartnup e o Kwashiorkor. 

A prognose e boa, nos casos leves e moderados, e 
ma, nos casos com perturbagoes digestivas e nervosas 
graves. 

Tratamento 

Repouso no leito, com alimentagao adequada. A expo- 
sigao a luz solar deve ser evitada e a abstengao do alcool e 
fundamental. A dieta deve ser hiperproteica e suplementada 
pela administragao de acido nicotinico ou niacinamida (100 
a 300 mg/dia) e outras vitaminas do complexo B. Nos casos 
leves e moderados, a evolugao e favoravel, mesmo sem su- 
plementagao vitamfnica e, nos graves, a administragao de 
vitaminas, por si so, nao cura os pacientes. 

DEFICIENCY DE VITAMINA A 
(FRI NODERMA) 

Ocorre por dietas inadequadas, anorexia nervosa, 
doengas que interferem na absorgao intestinal, doenga 
celfaca, doengas pancreaticas e doengas hepaticas. 



Figura 46.3 Pelagra. Lesoes descamativas e 
hiperpigmentadas nos bragos e no dorso das maos. 


Manifesta<;6es clmicas 

Sao principalmente cutaneas e oculares e tern reper- 
cussao sistemica. A pele apresenta-se seca, enrugada e 
descamativa e desenvolve-se intensa hiperqueratose fo- 
licular (frinoderma), que se expressa por papulas filifor- 
mes, pequenas papulas conicas ate papulas maiores 
com centros queratosicos. Podem ter a cor da pele nor¬ 
mal ou ser hiperpigmentadas. Essas papulas localizam- 
-se predominantemente em torno dos cotovelos e joe- 
Ihos e tambem nas faces anterolaterais das coxas, das 
faces de extensao dos bragos e pernas, nos ombros, no 
abdome, no dorso e nas nadegas (Figura 46.4). Em ado- 
lescentes, pode haver erupgoes acneiformes no dorso e 
nos bragos e, nas mucosas, placas esbranquigadas de- 
correntes de queratinizagao anormal. 

As alteragoes oculares sao precoces e podem ser 
bastante graves, levando a cegueira. Pode haver cegueira 
noturna, sequidao da cornea e conjuntiva por metaplasia 
com queratinizagao, queratomalacia, manchas de Bitot 
(placas acinzentadas na conjuntiva bulbar) e fotofobia. 

Sistemicamente, pode ocorrer retardo no cresci- 
mento, retardo mental, apatia e diminuigao das respostas 
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Figura 46.4 Frinoderma. Papulas queratosicas 
foliculares. 


imunologicas, resultando em evolugao mais grave de in- 
fecgoes comoo sarampo. 

Diagnose 

Clfnica e confirmada por exame oftalmologico e pela 
detecgao de nfveis sericos baixos de retinol. Na diagnose 
diferencial, cabem outras deficiencias nutricionais, acne 
e erupgoes acneiformes, doenga de Darier e queratose 
pilar. 

Tratamento 

Reposigao de vitamina A em doses variaveis, de 
5.000 a 25.000 Ul, via oral (VO) ou intramuscular (IM), 
de acordo com a gravidade do quadro. A cura se proces- 
sa lentamente. 

EXCESSO DE VITAMINA A 

Pode causar toxicidade aguda e cronica. Na pri- 
meira, encontrada em adultos apos a ingestao de 
500.000 Ul ou mais, ha xerose e descamagao da pele, 
dores abdominais, nauseas, vomitos e fraqueza mus¬ 
cular. A segunda geralmente ocorre apos a ingestao de 
50.000 Ul, diariamente por meses. Em criangas, doses 
de 18.000 a 20.000 Ul diarias podem provocar hipervi- 
taminose A. Na forma cronica, as manifestagoes cuta- 
neas sao identicas aos efeitos colaterais da isotretino- 
fna: xerose; aspereza; prurido; descamagao; queda de 
cabelos; e queilite esfoliativa, com grande sequidao 
dos labios. Pode haver dores osseas, cefaleia, sfndro- 
me de pseudo tumor cerebral, letargia e sinais de he- 
patotoxicidade. O tratamento se faz pela suspensao da 
vitamina A. 


DEFICIENCIA DE ACIDO ASCORBICO 
(VITAMINA C) - ESCORBUTO 

Quadro hoje raro, encontrado em criangas entre 6 me¬ 
ses e 2 anos e em adultos por dietas carentes de frutas 
frescas e vegetais ou por falta de ingestao por disturbios 
mentais ou alcoolismo. Os sintomas surgem tardiamente 
de 1 a 3 meses apos iniciar-se a carencia da vitamina C. 

Manifestagoes clmicas 

Nas membranas mucosas, as lesoes ocorrem quan- 
do existem dentes. Criangas com menos de seis meses 
de idade e os indivfduos adultos que perderam os dentes 
nao tern manifestagoes na mucosa oral. Estas sao carac- 
terizadas por eritema, edema e pontos hemorragicos 
mais visfveis no topo das papilas interdentais. 0 edema e 
a hipertrofia da mucosa gengival podem ser tao intensos 
a ponto de ocultar os dentes. Evolutivamente, havera per- 
da dos dentes pelas alteragoes osseas periodontais. 

Na pele, ha hiperqueratose folicular com pelos “em 
saca-rolhas”, fragmentados, com eritema que atinge es- 
pecialmente os antebragos, o abdome e as extremidades 
inferiores, onde se observa, alem do eritema, purpura 
perifolicular por fragilidade do conjuntivo perivascular. 
Podem ocorrer equimoses disseminadas. 

O acometimento de ossos e cartilagens leva a dor e 
deformidades, atingindo mais a tibia e o femur. 

Pode haver manifestagoes sistemicas com febre, letar¬ 
gia, anemia e dificuldade na cicatrizagao de feridas. Formas 
graves resultam em degeneragao dos musculos esqueleti- 
cos, hipertrofia cardfaca e depressao funcional da medula 
ossea com as consequentes repercussoes sangufneas. 

Diagnose 

Clfnica e laboratorial pela demonstragao de baixos nf¬ 
veis sericos de acido ascorbico. A prova do lago e positiva. 

Tratamento 

Reposigao da vitamina C, 100 mg tres vezes ao dia, 
VO, e orientagao dietetica. 

DEFICIENCIA DE VITAMINA K 

A deficiency de vitamina K provoca fenomenos he¬ 
morragicos. A vitamina K, necessaria para suprir as ne- 
cessidades do organismo, deriva da ingestao de vegetais 
(50%) e da sfntese por bacterias intestinais (50%); por- 
tanto, alteragoes da flora intestinal por antibioticoterapia 
prolongada e doengas do tubo digestivo, doenga de Cro¬ 
hn, fibrose cfstica e obstrugao biliar podem resultar em 
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deficiency da vitamina K. Alem disso, anormalidades 
alimentares, como anorexia nervosa, podem levar a essa 
avitaminose. Outras causas sao as drogas que interferem 
nas agoes fisiologicas da vitamina K, anticoagulantes 
cumarfnicos, salicilatos, cefalosporinas e hidantofnas. 

Manifestaqoes clmicas 

Decorrem de fenomenos hemorragicos que, na pele, 
traduzem-se por purpura. No recem-nascido, a deficien¬ 
cy de vitamina K produz a doenga hemorragica do re¬ 
cem-nascido, mais frequente em prematuros, que se ca- 
racteriza por lesoes hemorragicas na pele, no umbigo, no 
nariz, na boca e no tubo digestivo, e hemorragia intracra- 
niana. No recem-nascido, a deficiency de vitamina K 
decorre de baixa transferencia atraves da placenta, defi¬ 
ciency de ingestao pela mae e ausencia de bacterias no 
tubo digestivo ainda nao colonizado. 

Diagnose 

Clfnica e por detecgao de aumento do tempo de 
protrombina. 

Tratamento 

Administragao de vitamina K e corregao de condi- 
goes predisponentes. As doses recomendadas sao 5 a 10 
mg, por dia em adultos; e 2 mg, IM, ao dia em criangas. 
Como a sfntese dos fatores de coagulagao pode demorar 
dias nas formas hemorragicas graves, e necessaria a ad¬ 
ministragao de plasma fresco. 

OUTRAS ALTERAGOES 
NUTRICIONAIS 

Obesidade 

Problema atual de saude publica, nao somente nos 
pafses desenvolvidos, mas tambem naqueles em desen- 
volvimento, predispoe a numerosas condigoes patologi- 
cas graves que, inclusive, encurtam a sobrevida. Como 
em outros sistemas organicos, a obesidade tambem fa- 
vorece e possibilita varias alteragoes dermatologicas, 
descritasaseguir. 

Alteragoes inflamatorias e infecciosas 

Em fungao das grandes pregas de pele resultantes da 
obesidade, nas areas de dobras, as superficies de pele em 
contato sao maiores. Esse fato predispoe a maior sudorese 
e maceragao dos tecidos em contato, favorecendo o apare- 
cimento de intertrigos, particularmente nas dobras infra- 


mamarias, nas regioes inguinocrurais e em pregas que se 
formam pela redundancy abdominal, cuja expressao e o 
abdome “em avental”. Esses intertrigos favorecem infec¬ 
goes, especialmente por Candida, mas tambem dermatofi- 
toses e infecgoes bacterianas. A maior frequency de dia¬ 
betes nos obesos tambem favorece as infecgoes cutaneas 
emgeral (Capftulo 53). 

0 peso excessivo desses doentes dificulta a loco- 
mogao e os torna mais sedentarios, favorecendo o apare- 
cimento de varizes, com consequente contribuigao para 
o surgimento de dermatite de estase, erisipelas de repeti- 
gao, linfedema cronico, lipodermatoesclerose e ulceras 
de estase (Capftulo 19). 

Alteragoes hiperqueratosicas 

Uma das alteragoes hiperqueratosicas que surgem 
em decorrencia da obesidade e a pseudoacantose nigri¬ 
cans, a qual pode ser acompanhada de lesoes tipo acro- 
cordon e, talvez, pelo menos em alguns casos, relacione- 
-se a resistencia periferica a insulina (Capftulo 21). 

Outra alteragao queratosica e a hiperqueratose plan- 
ferresultante de pressao sobre a regiao plantar decorren- 
te do peso maior do indivfduo. Essa hiperqueratose cos- 
tuma ocorrer predominantemente nas porgoes externas 
da regiao plantar pela compressao contra o material dos 
calgados, especialmente dos abertos, como sandalias e 
chinelos, que permitem o deslocamento lateral do pe 
contra as bordas do calgado. Frequentemente, a hiper¬ 
queratose e acompanhada de fissuragao, que pode ser 
dolorosa. Esses pacientes, alem do uso de queratolfticos 
e da recomendagao para perder peso, devem ser orienta- 
dos para o uso de calgados fechados com contraforte 
para prevenir os deslocamentos laterals dos pes contra 
os calgados. 

Alteragoes hiperpigmentares 

Pelo maior volume dos segmentos corporeos, o atri- 
to e mais intenso nos obesos, particularmente nas do¬ 
bras e na face interna das coxas, surgindo, nessas areas, 
hiperpigmentagao. 

Alteragoes atroficas 

Sao extremamente comuns as estrias decorrentes da 
distensao da derme com ruptura das fibras elasticas pelo 
aumento de volume do tecido adiposo subcutaneo (Capftulo 
18). Tambem sao mais frequentes nos obesos as papulas 
podais piezogenicas - herniagoes da gordura subcutanea 
que fazem saliencia na superffeie da pele das faces laterals 
das regioes calcaneas e nas faces mediais dos pes. 
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AMILOIDOSES 


Sao depositos, na pele ou em outros orgaos, de uma 
protema anormal, resultante da uniao de polissacarideo 
com globulina. 

A substancia amiloide e predominantemente pro- 
teica, contendo, tambem, hidratos de carbono, princi- 
palmente glicose, galactose e glucosamina. A micros- 
copia eletronica revela que e composta de fibrilas longas, 
nao ramificadas, que se dispoem isoladamente ou em 
feixes. 

A deposigao de substancia amiloide nos tecidos 
pode produzir compressoes e disfungoes tissulares. 

Ainda que a patogenia das amiloidoses nao seja co- 
nhecida, sabe-se que nao se trata de mera deposigao, 
nos tecidos, de precursores originarios do sangue circu- 
lante; admite-se que resulte de processos celulares ati- 
vos, que culminam com depositos amiloides. 

As amiloidoses podem ser sistemicas, quando o 
deposito de substancia amiloide ocorre em varios siste- 
mas organicos; ou localizadas, quando ocorre em or¬ 
gaos isolados. 

AMILOIDOSES LOCALIZADAS 

As formas da afecgao de interesse dermatologico sao 
as amiloidoses localizadas cutaneas primarias que com- 
preendem a amiloidose maculosa, o liquen amiloidotico, 
as amiloidoses nodulares e as amiloidoses localizadas 
cutaneas secundarias, que se constituem em depositos de 
amiloides secundarios a varias lesoes dermatologicas. 

A patogenia das amiloidoses e pouco conhecida, 
especula-se, em relagao as causas das amiloidoses 
cutaneas localizadas, a participagao de multiplos fatores: 


atrito; predisposigao genetica; e, ate mesmo, virus, como 
o de Epstein-Barr. 

Amiloidose localizada cutanea 
primaria 

Manifesta0es clfnicas 

Apresenta-se sob tres formas: maculosa ; maculopa- 
pulosa ; e papulosa (liquen amiloidotico). 

1. Forma maculosa: as lesoes sao maculas hiperpig- 
mentadas, de cor pardo-acastanhada ou enegreci- 
das, arredondadas ou ovais, geralmente compostas 
por elementos puntiformes. Pode ocorrer em qual- 
quer area corporea, mas ha nitida predilegao pela 
regiao interescapular. 0 prurido, geralmente presen¬ 
te na amiloidose, pode faltar nessa forma clinica (Fi¬ 
gure 47.1). 

2. Forma maculopapulosa: sobre as lesoes maculo- 
sas, surgem elementos papulosos (Figura 47.2). 

3. Liquen amiloidotico: as lesoes sao papulas da cor 
da pele ou hiperpigmentares, que se localizam, de 
preference, nas pernas ou nos bragos. Sao geral¬ 
mente numerosas, formando-se placas mais ou 
menos extensas. Em regra, ha prurido intenso (Fi¬ 
gura 47.3). 

4. Amiloidose nodular: forma rara de amiloidose 
cutanea, caracterizada por nodulos ou placas infil- 
tradas eritemato-acastanhadas. As lesoes sao uni- 
cas ou multiplas e localizam-se preferencialmente 
na face, genitais ou membros. 0 processo pode ser 
absolutamente benigno, mas, em cerca de 7% dos 
casos, evolui com paraproteinemias ou amiloidose 
sistemica (Figura 47.4). 
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5. Amiloidose bolhosa: raramente observada como 
variante do liquen amiloide, e frequentemente consta- 
tada em associagao com amiloidose sistemica cur- 
sando com mieloma e, as lesoes de amiloidose, asso- 
ciam-se bolhas hemorragicas induzidas por traumas. 

Histopatologia 

A caracteristica patognomonica das amiloidoses 
cutaneas e o encontro de depositos amiloides na pele. Na 
amiloidose maculosa e na maculopapulosa, os depositos 



Figura 47.1 Amiloidose cutanea primaria. Forma 
maculosa. Extensa macula hiperpigmentada dorsal. 



Figura 47.2 Amiloidose cutanea primaria. Forma 
maculopapulosa. Papulas sobre mancha 
hiperpigmentada. 




Figura 47.3 Liquen amiloidotico. Placa constituida por Figura 47.4 Amiloidose nodular. Nodulos eritemato- 
papulas hiperpigmentadas. acastanhados confluentes em placa. 











454 Manual de Dermatologia Clmica de Sampaio e Rivitti 


encontram-se no topo das papilas dermicas, logo abaixo 
dos cones epiteliais; no liquen amiloide, ocorrem tam- 
bem na derme papilar, porem sao mais intensos e se 
acompanham de acantose e hiperqueratose; na amiloido- 
se nodular, ainda que os depositos possam poupar a 
derme papilar, podem ser encontrados em toda a espes- 
sura da pele ate a hipoderme. Alem disso, envolvem a 
membrana basal das glandulas sudoriparas e as paredes 
dos vasos cutaneos. 

Ainda que a substancia amiloide possa ser visualiza- 
da a coloragao HE, existem coloragoes especificas que 
facilitam muito a observagao do material amiloide, como 
vermelho Congo, vermelho s/'/'/zvs e violeta de genciana. 

Diagnose 

0 diagnostic diferencial da forma maculosa com- 
preende melanodermias toxicas, o prurido melanotico, 
as erupgoes fixas por drogas e a notalgia parestesica; o 
das formas maculopapulosas, compreende o liquen 
simples cronico; o do liquen amiloide, compreende o 
liquen simples cronico, o liquen piano hipertrofico e a 
mucinose papulosa, e; o das formas nodulares, envolve 
os linfomas cutaneos, as formas nodulares de mucino¬ 
se e as doengas granulomatosas, a sarcoidose e o lu¬ 
pus vulgar. 

Tratamento 

0 tratamento da resultado pouco satisfatorio. Em le¬ 
soes localizadas, pode-se tentar pomadas de corticoide 
em aposito oclusivo com plastic ou infiltragoes intrale- 
sionais de corticoides; ha relato do uso de fototerapia 
UVB e PUVA, bem como melhoras com acitretin 5 mg/ 
kg/dia. Nas formas nodulares localizadas, pode ser feita 
a exerese cirurgica; naquelas com prurido importante, 
pode-se empregar a talidomida, com todas as restrigoes 
ao seu uso, na dose de 100 a 200 mg/dia. 

Amiloidose localizada cutanea 
secundaria 

Nao parece configurar uma real variante de amiloi¬ 
dose, pois refere-se ao encontro de depositos de substan¬ 
cia amiloide no estroma conjuntivo de varios processos 
dermatologies, como queratose seborreica, carcinoma 
basocelular, doenga de Bowen, cilindromas, micose 
fungoide, nevos intradermicos, pilomatrixomas, derma¬ 
tofibromas, elastose solar, queratose actfnica e poro- 
queratose de Mibelli, entre outros. 


AMILOIDOSES SISTEMICAS 

Reconhecem-se as formas descritas a seguir. 

Amiloidose sistemica primaria 
hereditaria 

De interesse dermatologico, ainda que raras, existem 
formas hereditarias associadas a carcinomas multiplos, 
carcinoma medular da tireoide, feocromocitomas e hiper- 
paratireoidismo, que podem cursar com lesoes de amiloi¬ 
dose maculosa no dorso (sfndrome de Sipple). 

Amiloidose sistemica primaria nao 
hereditaria (amiloidose AL) 

Em geral, associada a doenga proliferativa plasmoci- 
taria ou mesmo ao mieloma multiplo plenamente defini- 
do. A amiloide que se deposita e do tipo AL, composta de 
imunoglobulinas de cadeias leves. 

Manifesta0es clfnicas 

Alem dos sintomas gerais, como perda de peso, as- 
tenia, dispneia, parestesias, essa forma tern, como ele¬ 
ment clinic cutaneo fundamental, a hemorragia decor- 
rente do deposito de substancia amiloide nas paredes 
vasculares. Surgem petequias, equimoses, hematomas 
e, ate mesmo, bolhas hemorragicas em qualquer parte do 
tegumento, especialmente palpebras, face e pescogo. As 
equimoses periorbitarias sao bastante frequentes e ca- 
racterfsticas, constituindo o chamado raccoon sign ( rac¬ 
coon e urn animal americano semelhante ao guaxinim 
com pelagem negra nas areas periorbitarias, daf o nome 
do sinal). Sao precipitadas por tosse ou por qualquer 
atrito; a simples passagem de instrumento rombo sobre a 
pele determina aparecimento de hemorragia linear, sinal 
diagnostic da doenga. 

Papulas, nodulos e placas amareladas e translucidas 
ocorrem especialmente no couro cabeludo, no pescogo e 
na face, lesoes que, com frequencia, sofrem hemorragia, 
surgindo coloragao avermelhada (Figura 47.5). Nas re- 
gioes palmares e nas extremidades dos dedos, pode ha¬ 
ver eritema acompanhado de infiltragao cerea; ha possi- 
bilidade de infiltragao difusa da pele, conferindo ao 
doente aspecto esclerodermoide; no couro cabeludo, 
acompanhando a alopecia, pode haver aspecto cutis ver- 
ticegirata-simile. Ha macroglossia em cerca de 40% dos 
casos e o acometimento da laringe produz rouquidao e 
disfagia. As manifestagoes sistemicas dependerao dos 
orgaos acometidos: as lesoes renais determinam protei¬ 
nuria, com consequentes hipoalbuminemia e edema; o 
envolvimento cardiac levara a insuficiencia; e o acome- 
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timento do sistema nervoso produzira alteragoes do sis- 
temaautonomico, com hipotensao postural, impotencia, 
alteragoes da motilidade do sistema digestorio e, even- 
tualmente, neuropatias sensoriais. 

Histopatologia 

Os depositos de amiloide sao detectados na adven- 
ticia de pequenos vasos e no colageno perivascular, 
particularmente nivelados a derme papilar e, tambem, 
em torno das glandulas sudoriparas. 

Diagnose 

0 diagnostico e estabelecido pela histopatologia. 
Nao havendo lesoes cutaneas, a biopsia deve ser feita na 
gengiva, na mucosa retal, ou na gordura abdominal. 

Na diagnose diferencial, devem ser consideradas a 
lipoidoproteinose, o liquen mixedematoso e o esclero- 
mixedema. 

Tratamento 

Nao ha tratamento curativo para essa afecgao e a 
doenga e habitualmente fatal em dois anos. Existem es- 
tudos mostrando efeitos beneficos da associagao de 
melfalano e prednisona. 

Amiloidose sistemica reativa 
secundaria 

Ocorre em associagao com processos inflamatorios 
de longa evolugao, como tuberculose, hansemase, osteo- 
mielite, enterite regional, retocolite ulcerativa, colage- 
noses, espondilite anquilosante, doenga de Hodgkin, 
leucemias e outras enfermidades malignas. Raramente 
produz lesoes cutaneas especificas, envolve comumen- 
te o rim, o bago, o trato digestorio e as suprarrenais. A 
amiloidose renal, produzindo sindrome nefrotica, e fre- 



Figura 47.5 Amiloidose sistemica. Lesoes purpuricas 
e hemorragicas lineares em doente com mieloma 
multiplo. 


quentemente encontrada em pacientes com hansemase 
virchowiana; o diagnostico, como nas outras formas, e 
estabelecido pela histopatologia, por meio de biopsia 
renal ou retal. 

Amiloidose associada a hemodialise 

Nao produz lesao cutanea. 
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AFEC^OES POR ALTERAGOES 
NO METABOLISMO DE 
AMINOACIDOS E PURINAS 


OCRONOSE (ALCAPTONURIA) 

Afecgao metabolica congenita rara de heranga autos- 
somica recessiva. Produz, entre os 8 e os 10 anos, pig- 
mentagao azul acinzentada, azul amarelada ou azul acas- 
tanhada nas axilas. Tambem ha pigmentagao na face, nas 
regioes auriculares, no nariz, nas articulagoes condrocos- 
tais e no dorso das maos. Posteriormente, surgem artro- 
patia, calculose renal, podendo tambem ocorrer alteragoes 
respiratorias, disfagia e alteragoes nas valvulas cardfacas. 

Essa forma congenita deve ser distinguida da ocro- 
nose exogena, que se origina pela utilizagao de hidroqui- 
nona topica em concentragoes superiores a 2%, espe- 
cialmente em individuos de pele escura. 0 diagnostic e 
histopatologico, pelo encontro do pigmento ocronotico, e 
nao ha tratamento efetivo. 

GOTA 

Disturbio do metabolismo das purinas, de ocorren- 
cia familiar frequente, predominante em homens (9:1), 
caracterizado pela hiperuricemia e por surtos recorrentes 
deartrite. 

Manifesta^des clmicas 

0 ataque agudo se caracteriza por dor significativa em 
uma unica articulagao, geralmente metatarsiana. A pele da 
area acometida apresenta-se repentinamente eritematosa, 
edematosa, quente e dolorosa, sugerindo a diagnose de 
celulite. Geralmente, a crise aguda atinge uma unica arti¬ 
culagao que, em 75% dos doentes, e a primeira articulagao 
metatarsofalangiana. Em 40% dos surtos iniciais, ha aco- 
metimento poliarticular, de joelhos, tornozelos e outras 


articulagoes dos pes, punhos e cotovelos. Pode haver, 
concomitantemente, febre e mal-estar geral. Habitualmen- 
te, os ataques agudos ocorrem com periodicidade variavel, 
de 6 meses a 2 anos, mas, nos pacientes nao tratados, o 
intervalo diminui. Cronicamente, aparecem nodulos (tofos 
gotosos) na pele, na regiao do helice, nos cotovelos, nos 
dedos das maos e pes e no subcutaneo. Clinicamente, sao 
recobertos de pele fina, amarelados, que se ulceram, eli- 
minando material com aspecto de giz branco composto de 
cristais de urato. Os tofos gotosos, em geral, surgem apos 
cerca de dez anos do infcio do processo (Figura 48.1). 

Histopatologia 

0 tofo gotoso caracteriza-se, histopatologicamente, 
pela presenga de depositos de material amorfo na derme 
e no subcutaneo que contem lacunas sob a forma de 
agulhas consequentes a dissolugao dos cristais de urato 
pelo preparo histologico do material. Esses depositos 
sao circundados por celulas gigantes mutinucleadas e 



Figura 48.1 Tofo gotoso. Nodulos amarelados sobre 
as articulagoes. Caso de longa evolugao. 
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linfocitos. Pode haver calcificagao e, ate mesmo, ossifi- 
cagao secundarias. 

Diagnose 

Clinica, confirmada pela hiperuricemia e, eventual- 
mente, exame histopatologico no caso dos tofos goto- 
sos. Na diagnose diferencial, devem ser considerados 
calcificagoes; condrodermatite nodular da helice; granu¬ 
loma anular; xantoma; nodulos reumaticos; e a pseudo- 
gota, que e uma forma de artrite decorrente de depositos 
de cristais de pirofosfato de calcio no interior das articu- 
lagoes, particularmente joelhos e grandes articulagoes 
de pessoas idosas com osteoartrite. 


Tratamento 

Na fase aguda, utilizam-se anti-inflamatorios nao 
hormonais, particularmente ibuprofeno e indometacina 
pela agao rapida. Podem ser empregados cursos curtos 
de costicosteroides. A longo prazo, para evitar os surtos 
agudos, adotam-se dietas isentas especialmente de vis- 
ceras, figado, coragao, rins, sardinhas, anchovas, ovas 
de peixe e bebidas alcoolicas fermentadas (em particular, 
cerveja). Empregam-se, ainda, drogas uricosuricas (pro- 
benecida e benzofuranos), as que bloqueiam a sintese de 
acido urico (alopurinol) e as que diminuem a deposigao 
de uratos nos tecidos (colchicina). 
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DISLIPIDOSES 


LIPOIDOSES - XANTOMAS 

Lesoes cutaneas decorrentes de depositos de lipi- 
deos na pele, os quais se processam no interior de histi- 
ocitos que adquirem aspecto espumoso. Exteriorizam, na 
cutis, as doengas por disturbio local ou geral do metabo- 
lismo lipidico. Os xantomas, portanto, podem estar pre- 
sentes mesmo com lipideos circulantes normais, por al- 
teragoes puramente locais. 

Xantomas pianos 

Placas amareladas planas ou ligeiramente elevadas. 
Na regiao palpebral, denominam-se xantelasmas (Figura 
49.1). Os xantelasmas sao os mais comuns dos xanto¬ 
mas, podendo ocorrer sem que existam anormalidades 
nas lipoprotemas sericas, porem, em cerca de metade 
dos casos, relacionam-se com alguma elevagao nas li¬ 
poprotemas de baixa densidade. 



Figura 49.1 Xantelasmas. Placas amareladas nas 
regioes palpebrais. 


Outro tipo de xantoma piano e o xantoma estriado pal¬ 
mar ; caracterizado por lesoes planas de cor amarela ou 
alaranjada com disposigao linear ao longo dos sulcos das 
regioes palmares e dos dedos (Figura 49.2). Em geral, rela¬ 
cionam-se com as hiperlipoproteinemias associadas a do- 
enga obstrutiva hepatica, a disglobulinemias ou a presenga 
de lipoprotemas de densidade muito baixa e intermediaria, 
e sao quase diagnosticos de disbetalipoproteinemia, espe- 
cialmente se acompanhados de xantomas tuberosos. Os 
xantomas pianos podem localizar-se nas dobras antecubi- 
tais, outras dobras (xantomas intertriginosos) e nos espa- 
gos interdigitais, quando sao praticamente patognomoni- 
cos de hipercolesterolemia familiar homozigotica. 
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Outra forma de xantoma piano caracteriza-se por le¬ 
soes infiltrativas amarelo-alaranjadas extensas, que se 
localizam em face, pescogo e, eventualmente, na porgao 
superior do tronco e dos bragos. Essa forma rara e ob- 
servada em associagao com paraproteinemias, que ocor- 
rem no mieloma multiplo, nos linfomas, na doenga de 
Castleman, na leucemia mielomonocftica cronica, nas 
crioglobulinemias e na macroglobulinemia. Nessa forma, 
os liptdeos sericos podem estar normals ou pode haver 
aumento de colesterol ou de triglicertdeos. 

Xantomas tuberosos 

Sao nodulos ou nodosidades, isolados ou agrupa- 
dos, de tamanhos variaveis, localizados nas superficies 
de extensao, cotovelos, articulagoes falangianas, nade- 
gas, joelhos e tornozelos. Tern cor amarelo-alaranjada e 
nunca se ulceram (Figura 49.3). Quando grandes, de dia- 
metro maior que 3 cm, sao os verdadeiros xantomas tube¬ 
rosos e raramente estao associados a elevagao das lipo¬ 
protetnas de densidade intermediarias. Lesoes menores 
sao designadas xantomas tubero-eruptivos. 

Xantomas tendinosos 

Nodulos formados ao longo de tendoes, fascias e pe- 
riosteo, especialmente no dorso das maos, nos cotovelos, 
nos joelhos e nos tornozelos. Os xantomas tendinosos 
estao geralmente relacionados a hipercolesterolemia e a 
ntveis plasmaticos elevados de lipoprotetnas de baixa 
densidade ou presenga de lipoprotetna X, uma lipoprotet- 
na peculiar que transporta grande quantidade de coleste¬ 
rol e que se relaciona a colestase intra e extra-hepatica e 
que tern a mobilidade eletroforetica das betalipoprotefnas. 
Sao, portanto, observados na hipercolesterolemia fami¬ 
liar, na disbetalipoproteinemia e na colestase hepatica. 

Raramente, podem ocorrer xantomas tendinosos na 
ausencia de alteragoes nas lipoprotetnas, na xantomato- 
se cerebrotendinosa e na betasitosterolemia. 

Na xantomatose cerebrotendinosa, existe defeito en- 
zimatico na via de stntese dos acidos biliares responsa- 
vel pelo acumulo anormal de urn metabolito intermedia¬ 
ry, o colestanol, que se deposita no cerebro e tambem 
produz xantomas tendinosos. 

Na betasitosterolemia, ha depositos de esteroides de 
origem vegetal levando a formagao de xantomas tendinosos. 

Xantomas intertriginosos 

Aparecem nos espagos interdigitais dos dedos e no 
sulco intergluteo. 

Xantomas eruptivos 

Consistem de lesoes papulosas amareladas, envol- 
tas por halo eritematoso e que surgem eruptivamente, em 



Figura 49.3 Xantomas tuberosos. Nodulos e 
nodosidades nos joelhos e papulas amareladas na face 
palmar dos dedos da mao. 


surtos, atingindo, de preference, as superficies de ex¬ 
tensao das extremidades, dos joelhos, dos cotovelos, 
das nadegas, do tronco e do abdome (Figura 49.4). Ge¬ 
ralmente, os xantomas eruptivos se relacionam a hiper- 
trigliceridemia e a ntveis elevados de quilomtcrons ou li¬ 
poprotetnas de densidade muito baixa. Frequentemente, 
os ntveis de triglicertdeos nos doentes com xantoma 
eruptivo sao de 3.000 a 4.000 mg/dl_. Essas hipertrigli- 
ceridemias podem ocorrer nas lipidemias tipo I (aumento 
dos quilomtcrons), tipo IV (aumento de VLDL) e tipo V 
(aumento dos quilomtcrons e VLDL). 

Xantomas verruciformes 

Lesoes assintomaticas caracterizadas por placas 
verrucosas solitarias localizadas, principalmente, na 
boca e, as vezes, nos genitais, inclusive regiao escrotal 
e, raramente, em outras areas. Em geral, nao sao acom- 
panhadas de hiperlipemias. A causa e desconhecida e a 
exerese cirurgica, curativa. 0 tipo morfologico do xanto¬ 
ma nao basta para a caracterizagao do disturbio liptdico, 
embora, em determinadas alteragoes metabolicas, pre- 
dominem certos tipos de xantomas sobre outros. Para 
diagnostico preciso da lipoidose, torna-se necessario o 
estudo dos liptdeos plasmaticos e das lipoprotetnas, por 
meio da ultracentrifugagao e da eletroforese. 

Todos os liptdeos circulantes no plasma estao liga- 
dos a protefnas, denominadas apolipoprotetnas, com- 
pondo lipoprotetnas de cinco grandes grupos: alfalipo- 
protefnas ou lipoproteinas de alta densidade (HDL)\ 
betalipoprotefnas ou lipoprotefnas de baixa densidade 
(LDL)\ pre-betalipoprotefnas ou lipoprotefnas de densida¬ 
de muito baixa (VLDL)] lipoprotefnas de densidade inter- 
mediaria (IDL)\ quilomfcrons- grandes parttculas forma- 
das na mucosa intestinal a partir dos glicerides ingeridos; 
compoem-se, principalmente, de triglicertdeos. 
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Figura 49.4 Xantoma eruptivo. Multiplas papulas 
amareladas noantebrago. 


Existe um padrao lipoproteico normal que sofre mo- 
dificagoes com a idade. 

Determinado padrao lipoproteico raramente e espe- 
cifico para Lima unica afecgao. 0 diagnostic final depen- 
dera do conjunto dos elementos, das manifestagoes xan- 
tomatosas, das manifestagoes patologicas em outros 
orgaos, alem da pele, da historia familiar, do padrao lipo¬ 
proteico e dos niveis plasmaticos dos lipideos. 

As hiperlipemias determinam uma serie de fenome- 
nos anatomoclmicos em comum, independentemente do 
tipo particular a que pertengam - xantomas eruptivos 
surgem com frequence quando os triglicerideos atingem 
niveis em torno de 2.000 mg/100 ml_. Esses niveis deter¬ 
minam, ainda, a chamada lipemia retinalis, isto e, aspec- 
to opalescente dos vasos retinianos ao exame de fundo 
de olho. Podem ainda surgir celulas espumosas na me- 
dula ossea, no bago e no figado, ocorrendo hepatosple- 
nomegalia. Sao tambem frequentes dores abdominais 
intensas, acompanhadas ou nao de pancreatite. 

Outro aspecto auxiliar no diagnostico das lipoidoses 
e a aparencia do soro refrigerado. 0 sangue deve ser co- 
Ihido pela manha, em jejum. De acordo com o tipo de hi- 
perlipoproteinemia, o soro podera apresentar-se limpido, 
turvo, com sobrenadante de aparencia cremosa, ou nao. 


As lipoproteinas compostas de particulas grandes, qui¬ 
lomicrons, pre-betalipoproteinas e as lipoproteinas de den- 
sidade intermediaria, quando em niveis aumentados, deter¬ 
minam aspecto turvo do plasma, pois, pelo grande tamanho 
de suas particulas, produzirao disperse da luz. Por trans- 
portarem quantidades significativas de triglicerideos, ha 
hipertrigliceridemia. 0 aumento das pre-betalipoproteinas e 
das lipoproteinas de densidade intermediaria e acompanha- 
do, ainda, de hipercolesterolemia, alem de hipertrigliceride¬ 
mia, ja que se trata de particulas com elevado teor de coles- 
terol. 0 aumento dos niveis de lipoproteinas de pequeno 
tamanho, como as betalipoproteinas, nao produz turvagao 
do plasma, porem, como transportam quantidades eleva- 
das de colesterol, e acompanhado de hipercolesterolemia. 

As elevagoes de lipoproteinas no plasma decorrem 
de excesso de produgao endogena, defeitos no catabo- 
lismo dessas moleculas ou da associagao dos dois me- 
canismos. Quando decorrentes de um defeito primario 
no metabolismo dessas substancias, genetico ou espo- 
radico, constituem as hiperlipoproteinemias primarias. 

As hiperlipoproteinemias secundarias sao conse¬ 
quences de alteragoes metabolicas determinadas por 
doengas subjacentes, diabetes melito, nefrose, hipoti- 
reoidismo, cirrose biliar e pancreatites. 

Atualmente, procura-se incorporar a classificagao 
das dislipidoses avangos na patogenese especificando- 
-se, sempre que possivel, o defeito molecular: 

1. Hiperlipoproteinemia tipo I (hiperquilomicro- 
nemia familiar) - aumento dos quilomicrons por 
redugao de sua depuragao e de LDL e HDL, sem au¬ 
mento de risco de doenga coronariana. 

2. Hiperlipoproteinemia tipo II (hipercolesterole¬ 
mia familiar e defeito familiar da apolipoprotei- 
na B-100) - a redugao da depuragao da LDL leva a 
hipercolesterolemia, resultando em aterosclerose e 
doenga coronariana. 

3. Hiperlipoproteinemia tipo III (disbetalipoprotei- 
nemia familiar) - por aumento dos remanescentes 
dos quilomicrons e aumento das IDL, ha aterosclerose 
com doenga arterial periferica e coronariana. 

4. Hiperlipoproteinemia tipo IV (hipertrigliceride¬ 
mia endogena familiar) - elevagao da produgao 
de VLDL associada a hiperinsulinemia e a intoleran¬ 
ce a glicose. 0 aumento de VLDL eleva o colesterol. 
A associagao com diabetes tipo 2, nao insulino-de- 
pendente, obesidade, alcoolismo, administragao de 
progestogenios e retinoides e frequente. 

5. Hiperlipoprotenemia tipo V - por razoes desco- 
nhecidas, ha aumento de quilomicrons e VLDL. Re- 
sulta em hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia, 
com diminuigao de LDL e HDL. 
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Atualmente, as lipoidoses sao classificadas, em ba¬ 
ses fisiopatologicas e geneticas, em hiperlipoproteine- 
mias primarias e secundarias. 

Hiperlipoproteinemias primarias 

Podem decorrer de deficiencias na remogao ou pro- 
dugao excessiva de triglicerideos e por defeitos na remo¬ 
gao das lipoproteinas. 

Altera^oes monogenicas das lipoproteinas 

1. Defeitos de remogao de triglicerideos 

■ Deficiency da lipase lipoproteica: acumulo de qui¬ 
lomtcrons e pre-betalipoprotetnas. Autossomica 
recessiva e a hiperquilomicremia (hiperlipemia 
tipo I) aparece precocemente. Mais tardiamente, a 
hiperquilomicremia associa-se o aumento de pre- 
-betalipoprotetnas (hiperlipemia tipo V). 

■ Deficiency familiar da apoprotefna Cll: falta o ati- 
vador da lipase lipoproteica de origem genetica 
com heranga autossomica recessiva. As manifes- 
tagoes surgem apos a adolescencia e tambem 
compreendem o quadro bioqutmico das hiperli¬ 
poproteinemias I e V. 

2. Excesso de produgao de triglicerideos (hipertriglice- 
ridemia endogena familiar): produgao hepatica das 
pre-betalipoprotetnas aumenta tanto ao ntvel basal 
como apos a ingestao de alcool ou carboidratos. 
Nos portadores de hipertrigliceridemia familiar endo¬ 
gena, esse esttmulo promove produgao muito maior 
de pre-betalipoprotetnas. A expressao dessas alte- 
ragoes sera variavel de acordo com a intensidade do 
defeito metabolico e a presenga de outros fatores 
agravantes, como obesidade, hiperinsulinemia e di- 
minuigao da atividade da lipase proteica. 

Nas formas mais discretas, o padrao das lipoprotei¬ 
nas e do tipo IV, isto e, aumento apenas das pre- 
-betalipoprotetnas. Nas formas mais intensas, e do 
tipo V, associando-se ao aumento de pre-betalipo¬ 
protetnas ou ao aumento de quilomtcrons. 
Clinicamente, a enfermidade raramente comega na 
infancia. Xantomas eruptivos sao comuns e xanto- 
mas estriados palmares podem ocorrer. Sao frequen- 
tes e agravantes a obesidade, a hiperinsulinemia e a 
intolerance a glicose, a ingestao excessiva de alcool, 
a administragao de progestogenios e a terapeutica 
por retinoides. A doenga cardiovascular e frequente. 

3. Defeitos no catabolismo das lipoproteinas 

■ Disbetalipoproteinemia familiar: hereditaria, autosso¬ 
mica dominante e decorre de defeito nas apoprotet- 
nas E contidas nas pre-betalipoprotetnas e nas lipo¬ 
proteinas de densidade intermediaria. Do defeito 


metabolico, resultarao altos ntveis de colesterol e 
triglicerideos, aumento dos ntveis de lipoproteinas 
de densidade intermediaria e diminuigao dos ntveis 
de betalipoprotetnas e alfalipoprotetnas. 0 padrao de 
hiperlipoproteinemia e do tipo III e, clinicamente, 
ocorrem xantomas tendinosos (25%), tuberosos, 
tubero-eruptivos e/ou eruptivos (80%) e xantomas 
estriados palmares (64%). Os xantelasmas sao ra- 
ros. Sao alteragoes frequentemente associadas a 
doenga coronariana (30%), a intolerance a glicose 
(50%), a obesidade (70%) e a hiperuricemia (40%). 

■ Hipercolesterolemia familiar: doenga autossomi¬ 
ca dominante com varias expressoes fenottpicas. 
Ocorre aumento exclusivo de betalipoprotetnas 
plasmaticas (lipoproteinemia tipo IIA), com hiper¬ 
colesterolemia e triglicerideos normais, ou, havera 
associadamente, ligeiro aumento das pre-betalipo¬ 
protetnas com elevagao dos ntveis plasmaticos de 
colesterol e triglicerideos (lipoproteinemia tipo MB). 
Nos heterozigotos, a intensidade do defeito metaboli¬ 
co possibilitara que os sintomas surjam entre a ter- 
ceira e a sexta decadas. Nos indivtduos homozigotos, 
o defeito metabolico sera quantitativamente maior e, 
alem da remogao plasmatica das lipoproteinas de 
baixa densidade ser menor, sua produgao endogena 
e ainda maior do que no heterozigoto. Resultam alte¬ 
ragoes precoces, doenga coronariana antes dos 20 
anos, ntveis de colesterol muito elevados e apareci- 
mento de xantomas tendinosos, tuberosos, tubero- 
-eruptivos e xantelasma na infancia. Doenga muito 
relacionada e o chamado defeito familiar da apolipo- 
protetna B-100, genetica, de heranga dominante, na 
qual, apesar dos receptores da LDL serem normais, 
ha baixa afinidade da LDL pelos seus receptores, em 
decorrencia de mutagoes nos ligantes da apolipopro- 
tetna B-100. Os achados cltnicos sao identicos aos da 
hipercolesterolemia familiar, porem menos graves. 

Alteragoes lipoproteicas nao definidas 
(possivelmente monogenicas) 

1. Hiperlipedemia combinada familiar (hiperlipo¬ 
proteinemia familiar multipla): a mais comum das 
lipoidoses familiares, com mecanismos fisiopatolo- 
gicos desconhecidos. Caracterizam-se por altera¬ 
goes metabolicas que determinam produgao de lipo¬ 
proteinas tipo IIB (com aumento das lipoproteinas de 
densidade baixa e muito baixa), tipo IIA (com au¬ 
mento exclusivo de lipoproteinas de baixa densida¬ 
de) e tipo V (com aumento dos quilomtcrons e das 
lipoproteinas de densidade muito baixa). Ha fre¬ 
quente associagao com doenga coronariana, intole- 
rancia a glicose e baixa incidencia de xantomas. 
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Hiperlipoproteinemias secundarias 

Varias condigoes patologicas produzem alteragoes 
das lipoprotemas que podem determinar a formagao de 
xantomas. 

Obesidade 

Obesos com hiperinsulinemia e intolerancia a glico- 
se podem apresentar aumento das pre-betalipoprotemas 
(VLDL) com aumento de triglicerideos, pois a insulina 
promove a sintese hepatica de pre-betaliproteinas, ainda 
que estimule a lipoproteinolipase na conversao de pre- 
-betalipoproteinas a betalipoproteinas. 

Pancreatites 

Doentes com hiperlipoproteinemias tipo I e V desen- 
volvem, com frequency, pancreatites agudas. Admite-se 
que as lipases pancreaticas hidrolisam, ao nivel dos ca- 
pilares pancreaticos, os triglicerideos dos quilomicrons e 
das pre-betalipoprotemas elevadas no plasma, liberando 
acidos graxos livres em excesso. Isso provoca, quanto 
ao pancreas, microtrombos, isquemia e inflamagao, ori- 
ginando-se pancreatite. 

A pancreatite, em geral decorrente de alcoolismo, que 
pode ser o fenomeno inicial, gera deficiency insulinica e 
hiperglicemia, com diminuigao da atividade de lipoprotei¬ 
nolipase e consequente aumento de quilomicrons, pre- 
-betalipoproteinas, triglicerideos e colesterol. 

Nos doentes com pancreatite, os xantomas presen- 
tes sao, em geral, do tipo eruptivo. 

Diabetes 

Sendo a lipase lipoproteica uma enzima insulino- 
-dependente, no diabetes, as deficiencias insulinicas 
produzem diminuigao da atividade dessa enzima, alte- 
rando a metabolizagao dos quilomicrons e das pre-beta¬ 
lipoprotemas, originando hiperlipoproteinemias do tipo I, 
IV e V, que se expressam, do ponto de vista dermatologi- 
co, por xantomas eruptivos. 

Drogas 

Varias drogas podem interferir no metabolismo das 
lipoprotemas. 

■ Corticosteroides: podem agravar o diabetes, induzin- 
do deficiency de insulina, que diminui a atividade da 
lipase lipoproteica, com consequente aumento de 
quilomicrons e pre-betalipoprotemas (hiperlipopro- 
teinemiatipo IV e V). 

■ Estrogenios: diminuem a atividade da lipase lipopro¬ 
teica, elevando os quilomicrons e as pre-betalipo¬ 
protemas plasmaticas e produzindo hiperlipoprotei¬ 
nemias tipo I e V, que podem estar acompanhadas 
de xantomas eruptivos. 


■ Retinoides: aumentam, por mecanismos desconhe- 
cidos, as pre-betalipoprotemas em 25% dos doentes 
sob essa terapeutica. 

Doen^as renais 

■ Smdrome nefrotica: aparentemente, como resposta 
compensatory as perdas proteicas urinarias de al- 
bumina e lipoprotemas, ha aumento na sintese hepa¬ 
tica de lipoprotemas, surgindo hiperlipoproteine¬ 
mias dos tipos IIA, MB e V e, mais raramente, dos 
tipos III e IV. Resultam em xantelasmas, xantomas 
eruptivos e xantomas tendinosos. 

■ Insuficiencia renal cronica: na uremia, ha aumento da 
insulinemia, com consequente aumento na sintese 
hepatica de pre-betalipoprotemas. Ha, tambem, de¬ 
ficiency da lipase lipoproteica com decorrente au¬ 
mento das pre-betalipoprotemas e dos quilomi¬ 
crons, surgindo hiperliproteinemias tipo II e III. 

Colestase hepatica 

Situagoes de colestase hepatica por malformagoes 
congenitas ou, em adultos, por cirrose biliar, primaria ou 
induzida por drogas, levam a produgao hepatica da lipo- 
proteina X. Nesses doentes, os niveis de colesterol e fos- 
folipideos sao muito elevados. Na pele, observam-se 
xantelasmas, xantomas tuberosos, xantoma estriado 
palmar e xantomas pianos difusos. 

Hipotireoidismo 

A redugao dos hormonios tireoidianos diminui a ati¬ 
vidade da lipoproteinolipase, resultando em hiperlipopro¬ 
teinemias tipo IV ou V. Contudo, a diminuigao do hormo- 
nio tireoidiano reduz a oxidagao do colesterol e sais 
biliares, resultando em hipercolesterolemia, com aumen¬ 
to das lipoprotemas de densidade intermediary, configu- 
rando-se hiperlipoproteinemias dos tipos IIA e MB. Podem 
ocorrer aumentos plasmaticos de lipoprotemas de densi¬ 
dade intermediary, simulando hiperlipoproteinemias do 
tipo III. Na pele, ocorrem xantelasmas, xantomas tubero¬ 
sos e xantomas tendinosos. 

Disgamaglubulinemias 

A ligagao de paraprotemas circulantes com as lipo¬ 
protemas plasmaticas diminui a eliminagao destas. Por 
essa razao, em doengas como mieloma multiplo, crioglo- 
bulinemia, macroglobulinemia de Waldenstrom e linfo- 
mas, observam-se, eventualmente, hiperlipoproteinemias 
tipo I, V e IIA, que se expressam, dermatologicamente, 
por xantomas pianos extensos, envolvendo o segmento 
cefalico, o pescogo e o tronco. 
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Tratamento das hiperlipoproteinemias 

Em fungao do tipo de alteragao metabolica, adotam-se 
dietas, isoladamente ou associadas a terapeutica medica¬ 
mentosa, para redugao dos niveis de lipoproteinas circulan- 
tes ou para corregao da doenga subjacente causal. 

Os doentes obesos devem ser submetidos a dietas 
hipocaloricas para perda de peso. Nos individuos com au- 
mento de triglicerideos, a dieta hipocalorica e fundamental, 
com particular restrigao aos hidratos de carbono e alcool. 
Naqueles com hipercolesterolemia, a dieta precisa satisfa- 
zer as seguintes exigences: as gorduras devem constituir, 
no maximo, 35% da ingestao calorica total; a quantidade 
maxima total de colesterol ingerido deve ser de 200 g/dia; 
e a proporgao de acidos graxos poli-insaturados em rela- 
gao aos acidos graxos saturados deve ser maior do que 
1,5. As drogas somente devem ser utilizadas se os resulta- 
dos terapeuticos com dietas nao forem satisfatorios. Em- 
pregam-se o clofibrato, a colestiramina, o acido nicotinico, 
a genfibrozila e as estatinas, atualmente as medicagoes 
mais utilizadas na terapeutica das hiperlipemias. 

0 clofibrato e utilizado na dose de 1,5 a 2 g por dia, 
via oral (VO), fracionada em 2 a 4 vezes. 

A colestiramina e empregada na dose de 4 g, VO, 1 a 
6 vezes por dia, antes das refeigoes e ao deitar-se. 

A genfibrozila e utilizada VO na dose de 1 a 2 g/dia, 
fracionada em duas vezes, 30 minutos antes das refei¬ 
goes matinal e noturna. 

0 acido nicotinico ou niacina e a nicotinamida sao 
empregados VO na dose de 1 g, tres vezes ao dia. 

Finalmente, as estatinas, as drogas mais emprega- 
das atualmente, atuam por inibigao competitiva da 3-hi- 
droxi-3-metil-glutaril coenzima-A redutase (HMG-CoA 
redutase), que leva a deplegao dos depositos hepaticos 
de colesterol. Os efeitos adversos sao hepatotoxicidade 
e miopatia. A sinvastatina e utilizada na dose de 5 a 10 
mg/dia e a posologia e ajustada de acordo com as res- 
postas e os efeitos colaterais, a intervalos de quatro se- 
manas, sendo a dose maxima 40 mg/dia. A lovastatina e 
empregada na dose inicial de 20 a 40 mg/dia durante as 
refeigoes e a noite, e ajustada ate a dose maxima de 80 
mg/dia, de acordo com as respostas e os efeitos adver¬ 
sos. A atorvastatina calcica e utilizada VO, em dose unica 
diaria, variavel de 10 a 80 mg/dia. A pravastatina, empre¬ 
gada nas doses de 10 a 20 mg/dia, ao deitar, ate a dose 
maxima de 430 mg/dia, diminui os niveis plasmaticos das 
LDL, mas nao afeta os de triglicerideos, e pode reduzir as 
HLDL, o que limita sua utilizagao. E, no entanto, a unica 
droga que diminui os niveis de colesterol nos doentes 
com hipercolesterolemia familiar homozigotica, podendo 
ter efeito intenso sobre xantomas tendinosos e pianos. 

Considerando-se os varios padroes de hiperlipopro¬ 
teinemias, as condutas a seguir estao indicadas. 


Dieta pobre em gorduras, com urn maximo de 20 a 
25 g/dia de lipfdeos. Geralmente, obtem-se regressao 
rapida dos xantomas apenas com dieta. 

0 tratamento consta de dietas contendo, no maximo, 
100 a 200 mg/dia de colesterol com utilizagao de gordu¬ 
ras poli-insaturadas. Drogas podem ser usadas para am- 
pliar os efeitos da dieta. Empregam-se a D-tiroxina (4 a 8 
mg/dia), indicada em pacientes jovens sem evidencia de 
doenga cardfaca; acido nicotinico (3 g/dia), especialmen- 
te no subtipo MB, em que ha diminuigao dos niveis de 
colesterol e triglicerideos. A droga de escolha, no entan¬ 
to, e a colestiramina, usada nas doses de 16 a 24 g/dia. E 
uma resina que aumenta o catabolismo dos sais biliares 
e, secundariamente, do colesterol. 

0 elemento terapeutico fundamental e a dieta com 
baixo teor em colesterol, 100 a 200 g diarios, no maximo, 
e contendo 40 a 50% das calorias sob forma de gorduras 
poli-insaturadas. Deve, ainda, conter baixo teor em carboi- 
dratos. Sao drogas uteis, como adjuvantes terapeuticos, o 
acido nicotinico (3 a 4,5 g/dia), o clofibrato (2 g/dia) e as 
estatinas, nas doses ja referidas. 

A regressao das lesoes ocorre em tempo variavel, de 
1 mes a 1 ano; apos o que, apenas se utilizam as medidas 
dieteticas. 

A base terapeutica, alem do tratamento da doenga as- 
sociada, e a redugao de peso por meio de dietas pobres em 
gordura e hidratos de carbono, ricas em protefna, e o uso 
de drogas como o clofibrato. Tern sido utilizadas, ainda, 
preparagoes estrogenicas para mulheres, como o acetato 
de noretindrona, e anabolizantes para homens, como a 
oxandrolona. No entanto, na maioria dos casos, apenas 
medidas dieteticas erradicam os xantomas rapidamente. 

Alem do tratamento da doenga associada, e funda¬ 
mental a manutengao do peso em niveis adequados por 
meio de dietas com baixo teor em hidratos de carbono. 
Sao drogas adjuvantes na terapeutica o acido nicotinico, 
o clofibrato, a lovastatina e os hipoglicemiantes orais. Da 
mesma forma que na hiperlipemia tipo III, obtem-se a 
regressao dos xantomas em urn mes ou ate urn ano; apos 
o que, o tratamento se restringe a dieta. 

Quanto ao tratamento dos xantomas em si, alem das 
medidas dieteticas e medicamentosas ja citadas, pode ser 
feita eletrocoagulagao ou mesmo exerese cirurgica em le¬ 
soes isoladas e pequenas. Nos xantelasmas em particular, 
o tratamento de eleigao consiste na aplicagao de solugao 
de acido tricloroacetico a 50%. Surgem, imediatamente, 
cor esbranquigada, por coagulagao, e, posteriormente, 
crosta escura, que sera eliminada em 2 a 3 semanas. A 
aplicagao pode ser repetida apos 30 dias. Exerese das le¬ 
soes podera ser feita, porem somente se o resultado com o 
caustico nao for satisfatorio. Recidivas sao frequentes. 
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PORFIRIAS 


Doengas metabolicas raras que ocorrem em virtude 
de alteragoes hereditarias ou adquiridas de enzimas que 
intervem no metabolismo das porfirinas. Estas sao pig- 
mentos roseos, fluorescentes a luz ultravioleta, que parti- 
cipam da constituigao de enzimas respiratorias, da hemo- 
globina e da mioglobina; sao metabolizadas principalmente 
no figado e, em condigoes normais, excretadas na bile. Ha 
dois tipos basicos de porfiria: eritropoietica, na qual ocor- 
re excesso de produgao de porfirinas na medula ossea; e 
hepatica, na qual se verifica alteragao no metabolismo das 
porfirinas no figado. A principal manifestagao cutanea da 
porfiria e a fotossensibilidade, que, possivelmente, ocorre 
por meio de varios mecanismos fisiopatologicos. 

A biossfntese das porfirinas compreende longa e 
complexa cadeia de reagoes bioqufmicas que tern como 
catalisadores grande numero de enzimas e cujo produto 
final e o complexo heme, os nucleos moleculares da he- 
moglobina e da mioglobina. Alteragoes nas varias enzi¬ 
mas componentes dessa complexa cadeia bioqufmica 
parecem constituir a genese dos varios tipos de porfiria. 

De acordo com o tecido de origem (medula ossea ou 
figado), as porfirias podem ser de varios tipos: 

■ Porfirias eritropoieticas - porfiria eritropoietica con¬ 
genita; protoporfiria eritropoietica; e coproporfiria 
eritropoietica. 

■ Porfirias hepaticas - porfiria aguda intermitente; 
porfiria cutanea tarda; porfiria variegata ou mista; 
coproporfiria hereditaria; e porfiria por deficiency 
da ALA-dehidratase. 

■ Porfiria hepatoeritrocftica 

De acordo com o modo de heranga genetica, as por¬ 
firias podem ser classificadas em: 


■ Autossomicas dominantes - porfiria cutanea tarda; 
coproporfiria hereditaria; protoporfiria eritropoieti¬ 
ca; porfiria variegata ou mista; porfiria aguda inter¬ 
mitente; e porfiria hepatoeritrocftica. 

■ Autossomicas recessivas - porfiria por deficiency de 
ALA-dehidratase; e porfiria eritropoietica congenita. 
Todas as formas de porfiria, a excegao da porfiria 

cutanea tarda, sao bastante raras; por essa razao, so- 
mente ela sera estudada. 

PORFIRIA HEPATICA CRONICA 
OU PORFIRIA CUTANEA TARDA 

Tipo mais comum de porfiria, predomina em ho- 
mens, particularmente usuarios de alcool. Reconhecem- 
-se duas formas principais de porfiria cutanea tarda: he¬ 
reditaria, autossomica dominante, que ocorre em jovens; 
e adquirida, mais comum, em adultos, em geral acima 
dos 40 anos, na qual tambem admite-se haver influencia 
genetica, mas que e desencadeada por alcool e drogas 
como barbituricos, fenil hidrazina, hormonios esteroi- 
des, hexaclorobenzeno e derivados fenolicos. Tambem 
podem desencadear o processo infecgoes virais como a 
hepatite C e a infecgao pelo HIV, com ocorrencia comum 
de coinfecgao por esses dois virus. 

Sera analisada apenas a forma mais frequente, isto 
e, a porfiria cutanea tarda adquirida. 

Patogenia 

Nas formas adquiridas, as drogas desencadeantes 
atuam de modo variavel sobre as enzimas envolvidas na 
sfntese das porfirinas. 
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Manifestaqoes clmicas 

As lesoes cutaneas na face, no pescogo e no dorso 
das maos consistem em eritema, vesicobolhas e erosoes 
apos exposigao ao sol; com o decurso da doenga, ha au- 
mento da fragilidade cutanea, cicatrizes atroficas, formagao 
de mtlia e hiperpigmentagao que pode ser acompanhada 
de hipopigmentagao moteada (Figura 50.1). Fla hipertrico- 
se facial especialmente nas temporas e regioes zigoma- 
ticas (Figura 50.2). Alguns doentes desenvolvem lesoes 
cutaneas esclerodermiformes, especialmente em areas 
expostas do pescogo e em porgoes superiores do tronco e 
do dorso, mas que, eventualmente, atingem regioes nao 
expostas, essas lesoes assemelham-se a esclerodermia 
tanto cltnica como histopatologicamente (Figura 50.3). 

A urina e vermelha pelo aumento de excregao de uro- 
porfirinas e coproporfirinas. Sao doengas que podem 
estar associadas: alcoolismo; hemocromatose; infecgoes 
virais; hepatites, principalmente tipos C e B; infecgao 
pelo HIV; citomegalovirose; talassemia beta; insuficien- 
cia renal; carcinoma hepatocelular; diabetes melito; lu¬ 
pus eritematoso; e doengas hematologicas malignas. 

Histopatologia 

Caracteriza-se pela presenga de bolhas subepidermi- 
cas em cuja base avultam as papilas dermicas com suas 
formas preservadas, praticamente nao existe infiltrado 
inflamatorio e a coloragao PAS pode revelar discreto es- 
pessamento dos vasos das papilas dermicas. A imunoflu- 
orescencia, observam-se depositos de IgG e de C3 de 
padrao granular na ZMB e nas paredes vasculares. 

Diagnose 

Alem dos dados cltnicos, a diagnose e confirmada 
pelo exame histopatologico, pela imunofluorescencia di- 
reta e pelo aumento das uroporfirinas I e III e coproporfiri¬ 
nas urinarias, bem como das isocoproporfirinas nas fe- 



Figura 50.1 Porfiria cutanea tarda. Lesoes cicatriciais 
e mtlia no dorso das maos. 


zes. 0 exame da urina com lampada de Wood e util, 
mostrando fluorescencia rosea. 

Na diagnose diferencial, devem ser consideradas a 
porfiria variegata, a pseudoporfiria, a esclerodermia e a 
epidermolise bolhosa adquirida. 



Figura 50.2 Porfiria cutanea tarda. Hipertricose e 
hiperpigmentagao intensas da face. 



Figura 50.3 Porfiria cutanea tarda. Hiperpigmentagao e 
lesoes esclerodermiformes na face e no dorso das maos. 
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Tratamento 

Consiste na proibigao da ingestao de alcool e subs- 
tancias hepatotoxicas; protegao contra a luz e imprescin- 
dfvel; sangrias periodicas sao uteis, geralmente removen- 
do-se 500 mL (em criangas, de 150 mL a 200 mL) de 
sangue semanal ou bissemanalmente ate diminuigao da 
taxa de hemoglobina a 10 g/100 mL, e formam o trata¬ 
mento de escolha quando ha hemocromatose associada. 
Apesar de relatos atribuindo desencadeamento de porfiria 
pelos antimalaricos, essas drogas sao bastante utiliza- 
das, com bons resultados: cloroquina 125 mg, duas vezes 
por semana (em criangas, 3 mg/kg) ou hidroxicloroquina 
200 mg, duas vezes por semana. Esses medicamentos 
podem ser empregados isoladamente ou em associagao 
com as sangrias e admite-se que formem complexos com 
as porfirinas, aumentando sua excregao biliar. Quanto ao 
interferon, utilizado principalmente quando ha associagao 
com hepatite C, existem relatos de melhora e de piora das 
lesoesde porfiria. 


PS EU DO PORFIRIA 

Alteragao fototoxica cujo quadro clfnico Simula co- 
mumente a porfiria cutanea tarda e, com menor frequen¬ 
ce, a protoporfiria eritropoietica, mas, em ambas as situ- 
agoes, nao ha alteragoes das porfirinas. 

Esses quadros podem se desenvolver em duas con- 
digoes: exposigao a determinadas drogas; ou em doentes 
com insuficiencia renal cronica em hemodialise. 

Patogenia 

A compleigao clara com pele e olhos claros repre- 
senta significativo fator de risco para a manifestagao. As 
drogas comumente envolvidas nessa especial fototoxici- 
dade sao os anti-inflamatorios nao hormonais, particular- 
mente o naproxeno, o oxaprosin e o cetotifeno; e outras, 
como furosemida, tetraciclinas, isotretinofna e eritro- 
poietina. Na infancia, o quadro ocorre frequentemente 
em criangas com artrite reumatoide juvenil sob tratamen¬ 
to com anti-inflamatorios. O mecanismo pelos quais as 
drogas produzem a erupgao e desconhecido. 

Com relagao aos quadros de pseudoporfiria obser- 
vados em doentes com insuficiencia renal em hemodiali¬ 
se (8 a 18%), sabe-se que apresentam nfveis plasmaticos 
de porfirinas 2 a 4 vezes maior. 

0 mecanismo do processo nao e perfeitamente conhe- 
cido, admitindo-se que possa haver falta de depuragao de 
precursores das porfirinas pela insuficiencia renal nos pa- 
cientes nao dialisados, ou mesmo insuficiente depuragao 
pela hemodialise, permitindo acumulo de porfirinas na pele. 


Manifesta^des clmicas 

Os doentes podem apresentar quadros identicos a 
porfiria cutanea tarda, com fragilidade cutanea, vesfcu- 
las, bolhas e erosoes nas areas fotoexpostas, mas nunca 
ocorrem hipertricose, hiperpigmentagao, mflia e altera¬ 
goes esclerodermoides (Figura 50.4). 

Ocasionalmente, os doentes apresentam quadro se- 
melhante a protoporfiria eritropoietica com eritema, ar¬ 
dor, vesfculas, cicatrizes varioliformes e espessamento 
cereo da pele da face. 

Histopatologia 

Revela bolha subepidermica, com processo inflama- 
torio dermico mfnimo ou ausente; a coloragao PAS evi¬ 
dence deposito mfnimo ou ausente nos vasos dermicos 
superficiais. A imunofluorescencia direta, ha depositos 
granulosos de IgG e de C3 na ZMB; e a imunofluorescen¬ 
cia indireta e negativa. Portanto, o quadro histopatologico 
e praticamente indistingufvel da porfiria cutanea tarda. 

Diagnose 

Clfnica, considerando-se a historia de exposigao a 
drogas ou a insuficiencia renal cronica com hemodialise; 
confirma-se pelo quadro histopatologico e pela ausencia 
de porfirinas na urina e nas fezes. 

Tratamento 

Essencial a suspensao das drogas desencadeantes. 
Deve-se lembrar que, mesmo apos a retirada da droga 
causal, o processo pode continuar ativo por semanas e a 
fragilidade cutanea persistir por meses. Se o paciente 
necessita de anti-inflamatorios, sao menos sensibilizan- 
tes em relagao ao naproxeno, o diclofenaco, a indometa- 
cina e o sulindaco. Obviamente, evitar exposigao solar e 
usar fotoprotetores e roupas adequadas sao procedimen- 
tos fundamentals. 
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Figura 50.4 Pseudoporfiria. Lesoes indistingufveis da 

porfiria cutanea tarda em doente renal. 
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MUCINOSES 


Compreendem um grupo heterogeneo de afecgoes 
que apresentam deposito anormal de mucina disposto 
difusa ou pontualmente na pele. A demonstragao da mu¬ 
cina nos tecidos exige coloragoes especiais, alcian blue, 
ferro coloidal ou azul de toluidina. 

As mucinoses sao classificadas em primarias, quan- 
do a caracterfstica fundamental do processo e o deposito 
de mucina, e secundarias, quando o deposito de mucina 
associa-se a outras alteragoes histopatologicas. 

As primarias podem ser inflamatorio-degenerativas 
ou neoplasico-hamartomatosas. 

As mucinoses inflamatorio-degenerativas podem ter 
localizagao dermica ou folicular. As de localizagao der- 
mica compreendem as seguintes afecgoes: mucinoses 
de origem tireoidiana; mucinose reticular eritematosa; If- 
quen mixedematoso; mucinose cutanea lupica; mucino¬ 
se cutanea focal; escleredema; e cisto mucoso digital. Ja 
as de localizagao folicular compreendem a mucinose fo¬ 
licular e a mucinose folicular urticariforme. 

As mucinoses neoplasico-hamartomatosas compreen¬ 
dem o nevo mucinoso e os mixomas. 

MUCINOSES PRIMARIAS 

Mucinoses inflamatorio- 
-degenerativas de localizagao 
dermica 

Mucinoses de origem tireoidiana - 
mixedema generalizado (mucinose 
cutanea difusa) 

Manifestagao de hipotireoidismo grave na qual ocor- 
re deposigao difusa de mucina na pele; principal mani¬ 
festagao cutanea de hipotireoidismo. 


A/I anifestaqoes clinicas 

0 hipotireoidismo pode ser congenito, juvenil ou 
adulto. 

No congenito, pode haver nanismo, retardo mental, 
manifestagoes cutaneas e sistemicas. Entre estas, ha so- 
nolencia, obstipagao intestinal, dificuldades alimentares, 
diminuigao do tonus muscular, persistence da icterfcia 
neonatal e dificuldades respiratorias. Na pele, observa- 
-se entumescimento das regioes periorbitarias, das 
maos, da lingua, dos labios e dos genitais. As unhas e os 
cabelos sao quebradigos e pode haver alopecia em areas. 
A presenga de coxim supraclavicular e muito sugestiva 
da diagnose. 

No hipotireoidismo juvenil, que surge em criangas 
previamente normais, ocorrem baixa estatura, desenvol- 
vimento ffsico e mental deficiente, retardo da puberdade 
e possfvel hipertricose nos ombros e na porgao superior 
dodorso. 

0 hipotireoidismo do adulto acomete mais frequen- 
temente mulheres entre os 40 e 60 anos. Ha lentidao ffsi- 
ca e mental, aumento de peso, constipagao intestinal, 
caimbras nos membros inferiores e intolerance ao frio. 
Pode haver cardiomegalia, megacolo, obstrugao intesti¬ 
nal e alteragoes psiquiatricas, simulando a doenga de 
Alzheimer. A pele apresenta-se seca, palida, fria e com 
aspecto cereo-amarelado. 0 aspecto cereo e provocado 
pela presenga dos mucopolissacarfdeos na derme, os 
quais tambem provocam entumescimento das palpebras 
e dos labios e macroglossia. A deposigao de mucina nas 
pregas vocais provoca rouquidao, outro elemento do 
quadro clfnico. 

A xerose pode ser acentuada, provocando aspecto 
de ictiose adquirida ou eczema asteatosico. As regioes 
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palmoplantares e o sulco nasolabial podem apresentar 
coloragao amarelada em decorrencia de carotenemia, 
que ocorre por disfungao hepatica, nao havendo plena 
conversao do caroteno a vitamina A. Os cabelos e as 
unhas sao quebradigos; ha possibilidade de alopecia nao 
cicatricial, bem como lesoes purpuricas e xantomas (de- 
correntes da hipercolesterolemia). 

Histopatologia 

Observam-se depositos de mucina principalmente 
em torno dos vasos e foliculos pilosos e entre as fibras 
colagenas. As fibras elasticas mostram-se diminufdas. 

Diagnose 

Clfnica, corroborada pela histopatologia e pelos bai- 
xos niveis de T4 e, no caso do hipotireoidismo primario, 
pelos altos niveis deTSH. 

Na diagnose diferencial, devem-se considerar os 
edemas de etiologia multipla, facilmente diferenciados 
por serem depressfveis a palpagao, o que nao ocorre 
com o mixedema. Alem disso, na diagnose diferencial, 
devem ser lembradas a lipoidoproteinose, a protoporfiria 
eritropoietica e as mucopolissacaridoses. 

Tratamento 

0 tratamento precoce do mixedema congenito e fun¬ 
damental para se evitar retardo mental e realiza-se, como 
nas demais formas de mixedema, pela administragao de 
tireoxina, ajustando-se as doses de acordo com os exa- 
mes laboratoriais. 

Mucinoses de origem tireoidiana - 
mixedema circunscrito 

Em alguns casos de hipotireoidismo, ao inves de de- 
posigao difusa de mucina na pele, ocorrem depositos 
localizados sob a forma de infiltragoes circunscritas com 
alteragoes do tipo elefantfase, nas extremidades ou nos 
genitais. 0 tratamento e a corregao do hipotireoidismo. 

Mucinoses de origem tireoidiana - 
mixedema pre-tibial 

0 mixedema pre-tibial ou localizado caracteriza-se 
por depositos de mucina nas regioes pre-tibiais. Geral- 
mente, e associado a hipertireoidismo, mais comumente 
em consequencia da doenga de Graves e surge durante a 
evolugao da enfermidade ou apos seu tratamento. 

Patogenia 

Desconhecida. 


A/I anifesta^oes clmicas 

Ocorre em 1 a 5% dos doentes com enfermidade de 
Graves que se caracteriza fundamentalmente por bocio, 
exoftalmo, acropatia tireoidea (dedos em clava, edema 
dos tecidos moles das maos e dos pes e neoformagao 
ossea periostal) e altos niveis sericos do hormonio esti- 
mulador tireoidiano de agao tardia. A frequencia do mixe¬ 
dema pre-tibial nos doentes com exoftalmo e maior, 
ocorrendo em 25% deles. 

As lesoes localizam-se preferencialmente no lado 
anterior das pernas e, apenas excepcionalmente, na 
face, nos ombros, nas extremidades superiores, no ab- 
dome inferior ou em cicatrizes. Sao placas firmes, cir¬ 
cunscritas e de cor amarelada. Os foliculos pilosos sao 
muito evidentes, conferindo o aspecto em peau d’orange. 
Raramente, pode haver hipertricose e hiperidrose das 
areas acometidas (Figura 51.1). Ocasionalmente, exis- 
tem formas tipo elefantfase com grande espessamento 
da pele, formagao de dobras e lesoes verrucosas, levan- 
do a acentuado aumento do volume do membro acome- 
tido (Figura 51.2). Como ja referido, frequentemente 
ocorre no curso de hipertireoidismo determinado pela 
doenga de Graves, mas tambem pode ser relatado no 
curso de hipotireoidismo provocado pelo tratamento da 
doenga de Graves (tireoidectomia ou supressao da ti- 
reoide por drogas ou radiagao) ou em doentes com ti- 
reoidite de Hashimoto sem tireotoxicose e ate mesmo 
em doentes eutireoideos. 

Histopatologia 

Demonstra grandes quantidades de mucina sepa- 
rando os feixes colagenos e que e depositada, principal¬ 
mente, na derme reticular. Ha proliferagao fibroblastica 
intensa e infiltrado linfocitario e mastocitos dispostos de 
modo perivascular e perianexial. Nas formas verrucosas, 
ha hiperqueratose, acantose e papilomatose. 

Diagnose 

Clfnica, baseada na historia de doenga tireoidiana, e 
histopatologica. Na diagnose diferencial, devem ser con- 
siderados a elefantfase nostra, o linfedema cronico, o If- 
quen piano hipertrofico e o Ifquen simples hipertrofico. 

Tratamento 

Nao ha tratamento satisfatorio. Pode-se tentar admi- 
nistrar injegoes intralesionais de hialuronidase, bem 
como de triancinolona 5 mg/mL. Sao, ainda, emprega- 
dos corticoides potentes sob oclusao. 
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Figura 51.1 Mixedema pre-tibial. Placas circunscritas, 
de limites nitidos e coloragao acastanhada, 
bilateralmente, nas pernas. 


Recentemente, foram descritos resultados favora- 
veis com octreotida, analogo da somatostatina, que inibe 
atividade do fator de crescimento insulina-simile. Tam¬ 
bem existem relatos de resposta a imunoglobulina endo- 
venosa (que diminuiria a produgao de autoanticorpos), 
de beneficios da compressao mecanica e tambem da 
plasmaferese. 0 mixedema pre-tibial tambem pode invo- 
luir espontaneamente no curso de alguns anos. 

Lfquen mixedematoso (mucinose 
papulosa) 

Nesta afecgao, na qual afungao tireoidiana e normal, 
existem duas formas clinicopatologicas distintas: uma 
papulosa e esclerodermiforme generalizada, denomina- 
da escleromixedema, que se acompanha de gamopatia 
monoclonal com manifestagoes sistemicas; e outra pa¬ 
pulosa localizada sem qualquer repercussao sistemica, 
rara e que nao sera abordada. 0 escleromixedema, por 
seu potencial de gravidade, sera analisado. A patogenia 
do lfquen mixedematoso esta frequentemente associada 
a paraproteinemia de tipo IgG com predominio das ca- 
deias X e, mais raramente, cadeia k ou IgM e IgA. 



Figura 51.2 Mixedema pre-tibial. Grande 
espessamento da pele com formagao de dobras e lesoes 
verrucosas. 

Lfquen mixedematoso generalizado 
(escleromixedema) 

Forma generalizada e esclerodermiforme do lfquen 
mixedematoso. Atinge adultos de ambos os sexos e se 
acompanha de manifestagoes sistemicas e gamopatias 
monoclonais. 

1. Manifestagoes clinicas ha erupgao disseminada 
de lesoes papulosas cereas, atingindo principal- 
mente as maos, os antebragos, a face e o pescogo. 
Frequentemente, as lesoes papulosas dispoem—se 
linearmente e sua coalescencia leva a espessa¬ 
mento da pele, conferindo aspecto esclerodermi¬ 
forme difuso, porem, ao contrario do que ocorre na 
esclerodermia, o espessamento cutaneo observa- 
do mostra-se movel em relagao aos pianos profun- 
dos. Na fronte, a infiltragao da pele leva ao apareci- 
mento de grandes rugas transversals e de sulcos 
longitudinals na glabela. Nodulos e infiltragao difu- 
sa das orelhas e regioes anogenitais podem surgir 
(Figura 51.3). Evolutivamente, o espessamento da 
pele leva a endurecimento, esclerodactilia, dificul- 
dade de mobilizagao das articulagoes e do movi- 
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Figura 51.3 Escleromixedema (liquen mixedematoso 
generalizado). Espessamento difuso da face. Infiltragao 
acentuada nafronte. 


mento da boca. A maioria dos doentes de esclero¬ 
mixedema apresenta gamopatias monoclonais, 
mais comumente por IgG das cadeias leves X, mas 
tambem ocorrem gamopatias monoclonais por IgM 
e IgA, porem, em menos de 10% dos doentes, ha 
evolugao a mieloma multiplo. 

Outras manifestagoes sistemicas sao miosites, le- 
vando a fraqueza muscular e disfagia; alteragoes neuro- 
logicas, desde neuropatias perifericas ate coma; mani¬ 
festagoes reumatologicas, artropatias, sfndrome do tunel 
do carpo; manifestagoes pulmonares, doenga obstrutiva 
pulmonar cronica e alteragoes renais. 

2. Histopatologia: demonstra depositos de mucina 
difusos ao longo da derme superior e da derme reti¬ 
cular media, proliferagao de fibroblastos irregular- 
mente dispostos e aumento do colageno. Os deposi¬ 
tos de mucina tambem sao encontrados nos orgaos 
internos acometidos. 

3. Diagnose: cltnica, histopatologica e laboratorial por 
meio do encontro de gamopatia monoclonal ou das 
alteragoes laboratoriais consequentes ao acometi- 
mento dos orgao internos. Na diagnose diferencial, 
devem ser considerados a esclerodermia e o escle- 
redemae linfomas. 


4. Tratamento: para o escleromixedema, tambem nao 
existem tratamentos satisfatorios mas, pela gravidade, 
inumeras terapeuticas foram tentadas com resultados 
variaveis. 0 tratamento de eleigao e o melfalan (1 a 10 
mg/dia), que apresenta, porem, alto tndice de compli- 
cagoes graves, inclusive letais. Outros quimioterapicos 
tambem empregados sao a ciclofosfamida, clorambucil 
e metotrexato. Os corticoides sistemicos oferecem re¬ 
sultados discretos e temporaries. Existem relatos espo- 
radicos de varias terapeuticas sobre as quais nao exis¬ 
tem conclusoes cientificamente definidas, como PUVA, 
plasmaferese, fotoquimioterapia extracorporea, retinoi- 
des, GM-CSF, ciclosporina, imunoglobulinas endove- 
nosas em altas doses e, mais recentemente, relatos de 
bons resultados com talidomida. 

Mucinoses inflamatorio- 
degenerativas foliculares 

Nesses processos, ocorre deposigao da mucina no 
foltculo pilossebaceo. Compreendem apenas duas enti- 
dades cltnicas: a mucinose folicular; e a mucinose folicu- 
lar urticaria-simile, embora o deposito folicular de muci¬ 
na ocorra histopatologicamente como epifenomeno em 
varias afeegoes cutaneas, constituindo as mucinoses 
secundarias. 

Mucinose folicular (alopecia mucinosa) 

Afecgao benigna, nao relacionada a linfomas, mais 
comum em criangas e entre a terceira e a quarta decadas 
de vida, de etiologia desconhecida. 

Manifestagoes clfnicas 

Papulas foliculares, nodulos eritematosos ou da cor 
da pele, as vezes hiperqueratosicos, agrupam-se for- 
mando placas localizadas, preferencialmente naface, no 
pescogo e no couro cabeludo, onde provocam alopecia. 
Essas lesoes, as vezes, lembram queratose pilar, liquen 
espinuloso e dermatofitoses (Figuras 51.4). Esta e a for¬ 
ma mais comum em criangas. Nos adultos, as lesoes 
costumam ser maiores e mais numerosas, atingindo 
predominantemente a face e o tronco (Figura 51.5). A 
alopecia mucinosa idiopatica, nao relacionada a linfo¬ 
mas, geralmente involui em perfodo variavel de 2 meses 
a2anos. 

Histopatologia 

A mucina se deposita nas celulas do epitelio folicular 
e das glandulas sebaceas dissociando os queratinocitos 
e, progressivamente, transformando os foltculos em areas 
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Figura 51.4 Mucinosefolicular. Forma primaria. Papulas 
foliculares hiperqueratosicas em regiao nasal de crianga. 


cisticas com mucina e infiltrado inflamatorio de linfoci- 
tos, histiocitos e eosinofilos. 

Diagnose 

Clinica e histopatologica; na diagnose diferencial, 
devem ser cogitados a mucinose dos linfomas, o liquen 
espinuloso, a queratose pilar, o liquen nftido e ate mesmo 
dermatofitoses. 

Tratamento 

Nao ha tratamento especffico, devendo-se lembrar a 
involugao espontanea provavel. Varias terapeuticas mos- 
tram resultados, como o emprego de corticoides sistemi- 
cos, intralesionais e topicos, DDS, antimalaricos, minoci- 
clina, isotretinoma oral, PUVA, interferon-a, indometacina 
e ate mesmo radioterapia. 



Figura 51.5 Mucinose folicular. Placas papulosas 
alopecicas no couro cabeludo. 


MUCINOSES SECUNDARIAS 

Existem inumeras condigoes cutaneas nas quais 
ocorrem depositos histologicos de mucina, relatados em 
nivel epidermico na micose fungoide, em carcinomas es- 
pino e basocelulares, em queratoacantomas e em verrugas 
vulgares. 

Pode haver deposito secundario de mucina na derme 
em varias doengas inflamatorias, como LE, dermatomio- 
site, esclerodermia, granuloma anular, doenga enxerto 
versus hospedeiro, doenga de Degos, paquidermope- 
riostose, cicatrizes hipertroficas, elastose solar, e em 
doengas tumorais, como carcinoma basocelular, tumo- 
res ecrinos, fibromas, histiocitomas malignos, lipomas, 
mixossarcomas, neurilemomas e neurofibromas. 

Podem ocorrer, tambem, depositos secundarios de 
mucina nos folfculos em varias afecgoes - LE, picadas de 
insetos, liquen piano hipertrofico, liquen estriado, sarcoi- 
dose, fotodermatoses, hiperplasia angiolinfoide com eosi- 
nofilia, linfomas, pseudolinfomas e infiltragoes cutaneas 
de leucemias. 





ALTERA^OES DO METABOLISMO 
DE CALCIO, FERRO, COBRE, ZINCO 
E SELENIO 


cAlcio 

Anormalidades do calcio na pele, por condigoes lo¬ 
cals ou sistemicas, resultam em calcificagao ou ossifica- 
gao. As calcificagoes, caracterizadas por depositos 
amorfos de sais de calcio, dividem-se, de acordo com os 
mecanismos envolvidos, em quatro tipos: distroficas; 
metastaticas; idiopaticas; e iatrogenicas. 

Calcificagoes distroficas 

Ocorrem em areas de tecidos previamente lesados, 
sem qualquer alteragao sistemica nos mecanismos me- 
tabolicos de regulagao do calcio. Os principals tipos sao 
descritos a seguir. 

Calcificagoes distroficas das doen<gas 
do tecido conectivo 

Em qualquer das doengas do tecido conectivo pode 
ocorrer calcificagao, mas o processo e muito mais fre- 
quente na forma CREST (Calcificagoes, fenomeno de Ray¬ 
naud, disfungao Esofagica, e eSclerodactilia e Telangiec- 
tasias) da esclerodermia e na dermatomiosite infantil. 

/VI anifestaqoes clinicas 

Na forma CREST, ocorrem nodulos e placas consti- 
tufdas por depositos de calcio na pele, nos tendoes e nos 
musculos, que tendem a ulcerar-se eliminando calcio. 
Mais comuns nos membros, especialmente nos dedos e 
punhos, essas lesoes surgem anos apos o infcio da 
enfermidade. 

Na dermatomiosite, as calcificagoes apresentam- 
-se como nodulos localizados predominantemente nos 
cotovelos, ombros, joelhos e nadegas e tambem ten¬ 


dem a ulcerar-se eliminando o calcio para o exterior 
(Figura 52.1); sao dolorosos e com frequencia, ao ulce- 
rarem, infectam-se secundariamente. Ocorrem em cer- 
ca de 20% dos adultos e em 40 a 70% das criangas 
afetadas peladoenga. 

Existem formas de calcificagao difusa, estendendo- 
-se ao longo das fascias musculares, constituindo a cha- 
mada calcinosis universalis, que leva a alteragoes funcio- 
naissignificativas. 



Figura 52.1 Calcificagao distrofica. Nodulo com safda 
de material esbranquigado na coxa. Doente com 
dermatomiosite. 
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Alem da esclerodermia e da dermatomiosite, a calcifi¬ 
cagao distrofica pode ocorrer, ocasionalmente, em outras 
conectivopatias, como o LES (lupus eritematoso sistemi- 
co) agudo, o LE (lupus eritematoso) subagudo, LEDC (lu¬ 
pus eritematoso discoide cronico) e o LE profundo. 

Tratamento 

0 tratamento das calcificagoes das doengas do teci- 
do conectivo e bastante diffcil, existem evidences de que 
a terapia intensa da dermatomiosite com drogas imunos- 
supressoras ou gamaglobulina intravenosa evitaria essa 
complicagao. Ha relatos de possivel agao de inumeras 
drogas, por exemplo, diltiazem (bloqueador de canais de 
calcio), etidronato (anti-hipercalcemico) e colchicina, 
mas os resultados sao variaveis e nao existem estudos 
controlados. Quando possivel, a remogao cirurgica dos 
depositos de calcio e util. 

Calcificagoes distroficas das paniculites 

Ocorrem nas paniculites pancreaticas, por pancrea- 
tites ou neoplasias, na necrose gordurosa do recem- 
-nascido e nas paniculites do LE e da dermatomiosite. 

Calcificagoes distroficas que podem 
ocorrer em doengas geneticas 

Em varias doengas hereditarias, todas raras, podem 
ocorrer calcificagoes distroficas nas lesoes cutaneas. 

Calcificagoes distroficas em infecgoes 

Manifestam-se principalmente em parasitoses sob a 
forma de cistos calcificados em torno das estruturas pa- 
rasitarias com larva e ovos de Oncocerca volvulus e de 
Taenia solium. Tambem sao descritas placas anulares 
calcificadas em recem-nascidos consequentes a lesoes 
de herpes simples intrauterino. 

Calcificagoes distroficas na porfiria 
cutanea tarda 

Ocorrem nas formas esclerodermoides sob forma de 
placas calcificadas, localizadas principalmente no couro 
cabeludo, nas regioes pre-auriculares, no pescogo e no 
dorso das maos. 

Calcificagoes distroficas nos tumores 
cutaneos 

Em muitos tumores cutaneos, tanto benignos quanto 
malignos, pode haver calcificagao distrofica e ate mesmo 
ossificagao. 0 tumor que apresenta calcificagoes distro¬ 
ficas e ossificagoes mais frequentes e o pilomatrixoma 


que, eventualmente, pode perfurar, eliminando calcio na 
superffcie cutanea. Outros tumores que podem apresen- 
tar calcificagoes sao os carcinomas basocelulares, os 
cistos pilares e o siringoma condroide. 

Calcificagoes distroficas 
pos-traumaticas 

Podem ser observadas em cicatrizes cirurgicas e de 
queimaduras, e em queloides. 

Calcificagoes metastaticas 

Nessa forma de calcificagao, os depositos de calcio 
ocorrem em tecidos normais, como consequencia de al¬ 
teragoes nos mecanismos metabolicos de regulagao do 
calcio e do fosforo, que afetam doentes com insuficiencia 
renal, intoxicagao por vitamina D, sfndrome leite-alcali, 
sarcoidose, neoplasias de paratireoide e destruigoes 
osseas. 

Calcificagao metastatica 
na insuficiencia renal 

Pode ocorrer sob forma de calcificagao nodular be- 
nigna ou de calcifilaxia, processo bastante grave. 

Na calcificagao nodular benigna, ocorrem depositos 
de calcio na pele e no subcutaneo em regioes periarticu- 
lares cuja intensidade se da em razao dos nfveis de hi- 
perfosfatemia (Figura 52.2). A normalizagao dos nfveis 
de calcio e fosforo leva a regressao do quadro. 

A calcifilaxia e urn processo grave, caracterizado por 
nodulos e placas violaceas que evoluem para areas de 
necrose que, ao desprenderem-se, transformam-se em 
ulceragoes. Suas principals localizagoes sao coxas, na- 
degas, tronco e abdome, podendo atingir os membros 
superioreseosgenitais. 



Figura 52.2 Calcificagao metastatica. Placa inflamatoria 
com eliminagao de material branco-amarelado 
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Figura 52.3 Calcifilaxia. Grande lesao ulcero- 
necrotica. Na proximidade, areas iniciais de necrose. 


0 estado geral do doente e grave, com risco de com- 
plicagoes, as vezes fatais, como gangrena e septicemia. 
No exame histopatologico, encontram-se calcificagoes 
das arterias da derme; na diagnose diferencial, deve-se 
considerar as vasculites necrosantes, a sindrome do an- 
ticorpo antifosfolipfdico, a purpura fulminans e a CIVD 
(Coagulagao Intravascular Disseminada) (Figura 52.3). 

Hipervitaminose D 

0 excesso de ingestao de vitamina D pode provocar 
hipercalcemia e hipercalciuria, com possibilidade de ocor- 
rerem calcificagoes na pele, nefrolitfase e nefrocalcinose. 

Outras condigoes patologicas capazes de provocar 
calcificagoes metastaticas sao tumores produtores de 
destruigao ossea como mieloma multiplo, leucemias, 
linfomas e metastases de carcinomas viscerais. 

Calcificagoes idiopaticas 

Nesse caso, o deposito de calcio nos tecidos ocorre 
por razoes desconhecidas. Existem algumas formas cli- 
nicas, raras, que nao serao analisadas. 

Calcificagoes iatrogenicas 

Decorrentes de medicamentos ou substancias utiliza- 
das em testes diagnostics. Ocorrem quando do extrava- 
samento de solugoes de calcio, cloreto ou gluconato de 
calcio ou solugoes com fostato, bem como do contato 
prolongado da pele com pastas ricas em cloreto de calcio 



Figura 52.4 Osteoma miliar da face. 


utilizadas em eletrodos para exames eletroencefalografi- 
cos, eletromiograficos e exames de potencial evocado. 
Recentemente, tern sido descritas calcificagoes em areas 
de retirada de enxertos tratadas com curativos de alginato 
de calcio. Em transplantados de figado, tern sido relatadas 
calcificagoes transitorias na pele, nos pulmoes, no proprio 
figado transplantado, nos rins, nos vasos e no colo, atribu- 
fdas ao calcio e aos citratos dos derivados sangufneos 
transfundidos em grande quantidade nesses doentes. 

Ossificates primarias da pele 

Ocorrem, em geral, somente quando ja existe calcifi- 
cagao ou outras anormalidades tissulares, em condigoes 
geneticas e adquiridas, todas raras. A mais comum e o 
osteoma miliar da face. 

Osteoma miliar da face 

Apresenta-se como multiples nodulos pequenos, du- 
ros, da cor da pele ou esbranquigados, disseminados na 
face, frequentemente em mulheres com historia de acne 
(Figura 52.4). Segundo alguns autores, ocorreria predomi- 
nantemente em doentes tratados de acne com tetraciclina 
ou minociclina, pela capacidade desses antibioticos de 
formar complexos com ortofosfatos de calcio, como aeon- 



Alteragoes do Metabolismo de Calcio, Ferro, Cobre, Zinco e Selenio 475 


tece nos dentes e a coloragao azul-escuro do material os- 
seo depositado na pele se deveria a esses complexos; em 
alguns doentes, no entanto, nao existem antecedentes de 
acne. 0 tratamento, quando exequfvel, e cirurgico com in- 
cisao e curetagem do material osseo, ainda que existam 
relatos de beneffcios com a isotretinofna topica. 

FERRO 

As deficiencias de term podem ter multiplas causas: 
ingestao insuficiente; doengas com disturbios da absorgao 
intestinal; parasitoses intestinais, particularmente ancilos- 
tomiase; perdas sanguineas cronicas pelo trato digestorio; 
e, nas mulheres, perdas pelo trato genital. Sao ainda cau¬ 
sas de perdas de term a hemoglobinuria paroxfstica notur- 
na, a doenga de Rendu-Osler, a hemossiderose pulmonar 
idiopatica e doagoes sanguineas repetidas. 

Manifesta<;6es clmicas 

Causa anemia e produz, como alteragoes dermatolo- 
gicas, palidez das mucosas, glossite com atrofia papilar, 
queilose, coilomquia e queda de cabelos - tipo efluvio 
telogeno. Nas formas graves, ha mal-estar, fraqueza, ce- 
faleia, dispneia aos esforgos, taquicardia e ate insuficien- 
cia cardiaca. 

Diagnose 

Clinica, corroborada por exames laboratoriais, he- 
mograma com anemia hipocromica e microcitica, dimi- 
nuigao do ferro e ferritina no soro com aumento de trans- 
ferrina. Na diagnose diferencial, devem ser consideradas 
outras condigoes de carencia nutricional. 

Tratamento 

A busca da causa da deficiencia de ferro, sua corre- 
gao e a reposigao com sulfato ferroso via oral (VO) 
300 mg, duas vezes ao dia e fundamental. 

Excepcionalmente, ha necessidade de reposigao in¬ 
tramuscular de ferro, em caso de intolerance a esse ele- 
mento VO, em perdas sanguineas maiores ou por proble- 
mas de absorgao em doengas do sistema digestorio, 
como a enterite regional ou a retocolite ulcerativa. 

COBRE 

A deficiencia de cobre pode ocorrer por insuficiente 
ingestao em dietas inadequadas, por exemplo aquelas 
baseadas na ingestao praticamente exclusiva de leite; ou 
ainda por deficiencia de absorgao, semelhante ao que 
acontece na sfndrome de Menkes. 


Na doenga de Wilson ou degeneragao hepatolenticu¬ 
lar, verifica-se o excesso de cobre. 

Manifestaqoes clmicas 

Decorrem dos varios sistemas lesados. As altera¬ 
goes neurologicas se expressam por disturbios motores, 
disartria e acometimento das fungoes intelectuais; no ff- 
gado, pode haver desde hepatite cronica ate cirrose; e 
possfvel ocorrerem depositos na cornea e, nas unhas, 
coloragao azulada da lunula. 

ZINCO 

A deficiencia de zinco pode ser resultado de defeito 
genetico na sua absorgao, constituindo a acrodermatite 
enteropatica, doenga de heranga autossomica recessiva. 
Pode ser adquirida por deficiencia de ingestao de zinco 
decorrente de dietas inadequadas, por exemplo aquelas 
ricas em fibras contendo fitatos que interferem na absor¬ 
gao desse elemento; tambem por absorgao deficiente em 
condigoes como sfndromes de ma absorgao, fibrose cfs- 
tica; ou estar associada a varios estados, entre os quais, 
alcoolismo, infecgao pelo HIV e gravidez. Outro fator e a 
nutrigao parenteral prolongada, fato hoje raro, pois as 
infusoes atuais tern zinco em quantidades adequadas. Os 
quadros clfnicos sao identicos em todas as formas de 
deficiencia de zinco. 

Acrodermatite enteropatica 

Afecgao de heranga autossomica recessiva, e provo- 
cada por deficiencia de zinco e caracteriza-se por derma- 
tite de localizagao acral, alopecia e diarreia. 

Os doentes apresentam baixos nfveis sericos do 
metal e os resultados terapeuticos com a sua adminis- 
tragao sao espetaculares. Nao se conhece perfeitamen- 
te a causa, admitindo-se que os doentes tenham anor- 
malidades na absorgao da substancia no tubo digestivo, 
talvez anomalias nas respectivas moleculas ligantes. 

Manifesta<goes clmicas 

Nas criangas amamentadas pela mae, o quadro se 
inicia quando cessa a amamentagao e o leite materno e 
substitufdo pelo de vaca. Em criangas alimentadas desde 
o infcio com leite de vaca, o processo comega imediata- 
mente apos o nascimento. 

As lesoes cutaneas iniciam-se com placas eritema- 
tosas, escamosas, erosivas e crostosas na face, em torno 
da boca, no couro cabeludo, nas regioes anogenitais, 
nas maos, nos pes, nos joelhos e nos cotovelos, lem- 
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brando dermatite seborreica e psortase. Evolutivamente, 
as lesoes podem apresentar vesiculas e bolhas, com 
possibilidade de erosoes e pustulas. Infecgoes secunda- 
rias bacterianas e por Candida sao frequentes; tambem 
podem ocorrer queilite, estomatite, onicodistrofia, paront- 
quia e alopecia progressiva (Figuras 52.5 e 52.6). Diarreia 
com fezes espumosas e volumosas e sintoma importante, 
podendo tambem ser observadas blefarite, conjuntivite, 
fotofobia e depressao mental. 

Do ponto de vista geral, essas criangas apresentam 
desenvolvimento deficiente, sao apaticas, irritadigas, 
apresentam anormalidades da imunidade, dificuldades 
na cicatrizagao de feridas e, nos adolescentes, verifica- 
-se baixa estatura e retardo na puberdade. 

Histopatologia 

0 quadro e de dermatite subaguda com espongiose, 
vesiculas intraepidermicas, hiperqueratose ou paraque- 
ratose com edema da derme papilar e infiltragao linfo- 
-histiocttica perivascular. 

Diagnose 

A dosagem de zinco, que se mostra sempre baixa 
nesses doentes, e importante; baixos ntveis de fosfatase 
alcalina tambem auxiliam na diagnose, pois e uma meta- 
loenzima dependente de zinco. No diagnostic diferen- 
cial, devem ser lembradas a epidermolise bolhosa e a 
candidose. 

Tratamento 

Sulfato ou gluconato de zinco VO, dose media de 3 
mg/kg/dia mantidos por toda a vida, com monitoragoes 
periodicas dos ntveis sericos do metal para, se necessa- 
rio, reajuste das doses ministradas. 

Alem da acrodermatite enteropatica, outros estados 
em que ha deficiencia de zinco tern sido ultimamente re- 
conhecidos, com varias causas determinantes: alcoolis- 
mo, alteragoes gastrintestinais (gastrectomia, insuficiencia 
pancreatica, cirrose, stndromes de ma absorgao), quei- 
maduras, neoplasias, infecgoes, doengas renais e nutri- 
gao parenteral. As lesoes tern distribuigao acral e com- 
preendem lesoes eczematosas, bolhosas e pustulosas; 
estomatite angular, parontquia, alopecia e infecgoes 
cutaneas por bacterias e leveduras sao frequentes; ano¬ 
rexia, diarreia e alteragoes emocionais sao comuns. 



Figura 52.5 Acrodermatite enteropatica. Eritema, 
pigmentagao, predominando nas regioes perioral e acral. 



Figura 52.6 Acrodermatite enteropatica. Lesoes 
eritematoerosivas na face com predilegao pelas areas 
periorbitarias, periorais e perinasais. Alopecia difusa. 


A deficiencia de zinco determina, ainda, hipoplasia 
ttmica, com repercussao na maturagao das celulas T, re- 
sultando deficiencias imunologicas, que facilitam as in¬ 
fecgoes associadas. 





ALTERA^OES CUTANEAS 

NO DIABETES 


A maioria dos diabeticos sofre alteragoes cutaneas, 
das quais algumas tern mecanismos patogenicos conhe- 
cidos, enquanto outras, nao. 

ALTERAGOES CUTANEAS 
ASSOCIADAS AO DIABETES DE 
PATOGENIA DESCONHECIDA 

Necrobiose lipoi'dica 

Essa dermatopatia (referida no Capitulo 45) consis- 
te em areas de degeneragao do colageno com eventual 
deposito secundario de lipideos. Em dois tergos dos 
casos, ha diabetes, embora seja uma complicagao rara 
dessa doenga, pois apenas tres em cada mil diabeticos a 
desenvolvem. 0 tratamento do diabetes, quando pre¬ 
sente, nao altera a evolugao da necrobiose lipoidica; a 
granulomatose disciforme de Miescher e uma variante 
na qual predomina, no quadro histopatologico, o aspec- 
to granulomatoso. 

Dermopatia diabetica 

Patogenia 

Desconhecida, admitindo-se que se relacione a mi- 
croangiopatia diabetica. 

Manifesta^oes clmicas 

A afecgao e mais comum em homens e em casos de 
diabetes de longa duragao, caracteriza-se por pequenas 
areas, de 1 a 2 cm, atroficas, irregulares, deprimidas, de 
coloragao acastanhada, assintomaticas, que atingem os 
membros inferiores, especialmente as regioes pre-tibiais 
(Figura 53.1); as lesoes, individualmente, clareiam em 1 a 


2 anos, mas outras continuam a surgir em surtos. A fre¬ 
quence dessa alteragao nos diabeticos tern sido registra- 
da variavelmente de 20 a 40% e admite-se que a presenga 
de dermopatia se associe a complicagoes maiores do dia¬ 
betes, como nefropatia, neuropatia e retinopatia. 



Figura 53.1 Dermatopatia diabetica. Pequenas placas 
deprimidas de coloragao acastanhada nos membros 
inferiores. 
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Histopatologia 

Semelhante a das purpuras pigmentosas cronicas, 
com extravasamento de hemacias, presenga de hemos- 
siderina e infiltrado inflamatorio linfo-histiocitario peri¬ 
vascular discreto. Observam-se espessamentos PAS 
positivos de arteriolas e capilares dermicos. 

Dermatoses perfurantes adquiridas 

Esse grupo compreende dermatoses inflamatorias 
adquiridas em que ha extrusao de material dermico pela 
epiderme. Ocorrem em adultos e, aparentemente, em re- 
lagao ao diabetes melito associado a insuficiencia renal 
cronica com ou sem tratamento hemodialitico. 

Manifesta0es clmicas 

Papulas pruriginosas hiperqueratosicas com dispo- 
sigao folicular e extrafolicular, encimadas por tampao que- 
ratotico, isoladas e confluentes, formando placas verruco- 
sas; distribuem-se predominantemente no tronco e na 
face (Figura 53.2). 

Histopatologia 

Inicialmente, ocorre reagao inflamatoria supurativa 
que e substituida por reagao granulomatosa de tipo “cor- 
po estranho”, com eliminagao de fibras colagenas e/ou 
elasticas atraves de tuneis epidermicos. 

Diagnose 

Clinica e histopatologica, fazendo-se diagnose dife- 
rencial com outras dermatoses perfurantes, como a doen- 
ga de Kyrle de origem familiar, o prurigo nodular, o liquen 
piano e o liquen simples hipertrofico. 

Tratamento 

Nao existem tratamentos especificos, mas ha relatos 
de melhoras com UVB, PUVA, corticosteroides topicos e 
intralesionais, tretinoina topica, isotretinoina sistemica, 
capsaicina topica. Por vezes, a interrupgao da hemodiali- 
se apos transplante renal leva a regressao das lesoes. 

Bullosis diabeticorum 

Processo caracterizado por bolhas que surgem em 
doentes diabeticos. 

Patogenia 

Desconhecida, sem historia de trauma ou infecgao. 

Manifesta0es clfnicas 

Abruptamente, surgem bolhas nao dolorosas e nao 
pruriginosas nas extremidades, principalmente nos pes e 



Figura 53.2 Dermatose perfurante em insuficiencia renal. 



Figura 53.3 Bullosis diabeticorum. Grande bolha, sem 
sinais de inflamagao, na perna. Nas proximidades, 
lesoes atroficas de dermatopatia diabetica. 
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no tergo inferior das pernas e, eventualmente, nas extremi- 
dades superiores (Figura 53.3). As bolhas ocorrem em 
surtos que se curam entre 2 e 5 semanas sem deixar cica¬ 
trizes, mas que se mantem, as vezes, por anos. 

Histopatologia 

Fla clivagem subepidermica ou intraepidermica e a 
imunofluorescencia direta e indireta e negativa. 

Diagnose 

Clfnica, reforgada pela presenga de diabetes, pela 
histopatologia, e pela negatividade da imunofluorescen¬ 
cia. Na diagnose diferencial, devem ser consideradas as 
doengas bolhosas, o penfigoide bolhoso, o penfigo vul¬ 
gar, a epidermolise bolhosa adquirida, a porfiria cutanea 
tarda, o eritema polimorfo bolhoso, as reagoes bolhosas 
a picadas de insetos e o impetigo bolhoso. 

Tratamento 

Puramente sintomatico, devendo-se evitar infecgao 
secundaria mediante o uso de antibioticos topicos. 

ALTERAGOES CUTANEAS NO 
DIABETES DECORRENTES DAS 
ALTERAGOES VASCULARES, 
METABOLICAS, NEUROLOGICAS E 
I MU NO LOG 1C AS PROPRIAS DA 
DOENGA 

Acantose nigricante 

Pode ocorrer quando o diabetes tipo 2 associa-se 
a obesidade, a resistencia periferica a insulina e a 
hiperinsulinemia. 

Smdrome da reduGao da 
mobilidade articular e smdrome 
esclerodermia-sfmile 

A redugao da mobilidade articular que atinge 30% 
dos diabeticos tipo I nas duas primeiras decadas de doen- 
ga decorre de espessamento e do endurecimento da pele 
e do tecido conectivo periarticular, resultando em dificul- 
dade nao dolorosa da mobilidade articular. 0 processo 
acomete inicialmente a articulagao interfalangea distal 
do quinto quirodactilo e, progressivamente, todos os de- 
dos da mao; as articulagoes dos pes e mesmo as grandes 
articulagoes tambem podem ser atingidas. Semiologica- 
mente, o quadro e caracterizado pela “mao do rezador”, 
isto e, a aproximagao das palmas das maos revela inca- 
pacidade da plena extensao dos dedos e nao ha completa 


aproximagao das superficies palmares pela impossibili- 
dade de aproximagao das articulagoes interfalangianas 
distais e proximais, mesmo com as palmas das maos 
pressionadas uma contra a outra (sinal da prece). 

0 quadro pode se acompanhar de espessamento ce- 
reo da pele, especialmente do dorso das maos, que e 
capaz de acometer tambem o dorso dos pes. 

Tambem e possfvel ocorrer, especialmente nos dia¬ 
beticos insulino-resistentes, aspecto micropapuloso do 
dorso dos dedos, conferindo a pele da regiao aparencia 
granulosa fina (papulas de Huntley). 

Histopatologia 

A pele espessada de aspecto cereo revela aumento 
do colageno. 

Tratamento 

Mesmo tratamento do diabetes. Existem evidences 
de que o controle rigoroso da glicemia retarda o surgi- 
mento do processo e minimiza sua intensidade. 

Escleredema 

A associagao com o diabetes e relatada em numeros 
variaveis, existem informagoes da ocorrencia de esclere¬ 
dema em 2,5 a 14% dos doentes com diabetes. 0 vinculo e 
maior com diabetes tipo 2 de adultos obesos, mas nao ha 
correlagao com as vasculopatias mais graves da doenga. 

Ulceras diabeticas 

Ocorrem predominantemente nos membros inferio- 
res e tern grande importancia, estima-se que vitimam 
15% dos diabeticos, dos quais 10 a 20% podem chegar a 
amputagoes. 

Incluem-se nesse grupo as ulceragoes que caracte- 
rizam o mal perfurante plantar, lesoes necroticas rodea- 
das por bordas hiperqueratosicas que decorrem da neu- 
ropatia diabetica. 

Fla uma multiplicidade de fatores que favorecem as 
ulceragoes, como espessamentos cutaneos, diminuigao 
da mobilidade articular, perda da sensibilidade por neu- 
ropatia e vasculopatia; estes podem ser graves, por isso 
e muito importante a adogao de cuidados especiais com 
os pes, para os diabeticos. Recomenda-se que os calga- 
dos sejam adequados, nao apertados e de material flexf- 
vel, deve-se evitar condigoes favoraveis ao aparecimento 
de calosidades e a ocorrencia de traumas. Portanto, os 
diabeticos precisam estar sempre adequadamente calga- 
dos e nao devem caminhar descalgos nunca. E neces- 
sario instruir os pacientes a inspecionar os pes sempre 
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para, diante de qualquer alteragao (eczemas, micoses, 
bolhas, alteragoes ungueais), procurarem orientagao 
medica para tratamento o mais precocemente possivel 
(ver Capitulo 26). 

XANTOMAS ERUPTIVOS 

Surgem geralmente em diabeticos nao tratados ou 
inadequadamente tratados com hipertrigliceridemia ele- 
vada. 0 diabetes e a causa mais comum de hipertriglice¬ 
ridemia em individuos geneticamente predispostos, os 
lipideos aumentados permeiam os vasos cutaneos e 
acumulam-se na derme, sao fagocitados por macrofagos 
e formam-se os xantomas (ver Capitulo 19). 

infecgoes cutaneas 

NO DIABETES 

Existe ainda controversy quanto a prevalencia de 
infecgoes por bacterias e fungos nos diabeticos ou se 
apenas essas infecgoes sao mais graves nesses doentes. 
Algumas aparentemente relacionam-se ao diabetes des- 
controlado: estreptococcias; candidoses; fasciite necro- 
sante; emucormicose. 

Das infecgoes bacterianas, sao mais frequentes as 
estafilococicas, as foliculites, as furunculoses, as estrep¬ 
tococcias, a otite externa produzida por Pseudomonas 
aeruginosa e a fasciite necrosante. Em relagao as estrep¬ 
tococcias, existem estudos mostrando maior risco nos 
diabeticos, tanto para estreptococos do grupo A como do 
grupo B. Quanto as estafilococcias, apesar do classico 
conceito da pesquisa de diabetes nas furunculoses de 
repetigao, nao existem ainda dados cientfficos que per- 
mitam concluir que os diabeticos corram maior risco. 
Com relagao a otite externa maligna, e uma infecgao gra¬ 
ve do ducto auditivo externo com potencial de progres- 
sao intracraniana, ocorre em doentes diabeticos idosos e 
traduz-se por secregao purulenta que se acompanha de 
edema unilateral e de perda da audigao. A mortalidade e 
elevada: 20 a 40%, em que cerca de 70 a 90% dos doen¬ 
tes sao diabeticos. 

Das infecgoes fungicas, sao classicas a balanite por 
leveduras, no homem e a candidose vulvovaginal, na mu- 
Iher, alem de outras formas de candidose, como a paro- 
nfquia. Existem controversies quanto a prevalencia de 
dermatofitose nos diabeticos, ainda que haja estudos de 
incidencia maior de onicomicoses nos pes desses doen¬ 
tes. Infecgoes fungicas importantes a considerar sao as 


mucormicoses, das quais 70 a 80% ocorrem em diabeti¬ 
cos em cetoacidose. 

Consideram-se ainda de incidencia maior em pa- 
cientes com diabetes algumas afecgoes cutaneas como o 
escleredema adultorum, o granuloma anular, o vitiligo e a 
sindrome do glucagonoma, que ocorre em portadores de 
tumores das ilhotas pancreaticas secretores de gluca¬ 
gon. Esses doentes podem apresentar, do ponto de vista 
cutaneo, erupgoes eczematosas ou eritematobolhosas 
localizadas no abdome inferior, nas nadegas, no perfneo 
e nos membros inferiores. As vezes, e necessario dife- 
renciar tais quadros do penfigo familiar benigno, do pen- 
figo foliaceo, da psorfase vulgar e pustulosa e da acro- 
dermatite enteropatica (ver Capitulo 83). 

Outras complicagoes cutaneas do diabetes sao con- 
sequencia da terapeutica, alem das erupgoes alergicas 
aos hipoglicemiantes orais e a insulina, existem as alte¬ 
ragoes do tecido adiposo, induzidas pela insulina. Os hi¬ 
poglicemiantes orais podem causar erupgoes que vao 
desde a urticaria ate o eritema polimorfo; a insulina pode 
produzir urticaria localizada ou generalizada, geralmente 
devido a impurezas dos preparados comerciais, motivo 
pelo qual a utilizagao de produtos mais purificados cos- 
tuma eliminar as manifestagoes. Alem disso, a insulina e 
capaz de produzir alteragoes localizadas no tecido adipo¬ 
so, lipoatrofias, mais comuns; e lipo-hipertrofias, mais 
raras. Nas lipoatrofias, no local das injegoes, ha depres- 
soes da superffcie cutanea, que se mostra hiperestesica, 
porem sem fenomenos inflamatorios. 0 exame histologi- 
co revela ausencia de tecido adiposo, sem inflamagao, 
seria causada pela presenga de substancias lipolfticas, 
como impurezas dos preparados insulfnicos. Nas lipo- 
-hipertrofias, surgem areas edematosas nao flegmasicas 
nos pontos de injegao; o exame histologico mostra hi- 
pertrofia do tecido adiposo, sem inflamagao. Admite-se 
que resultem de efeito anabolizante da insulina sobre o 
tecido adiposo local. 

Atualmente, considera-se que a sindrome dos ova- 
rios policfsticos (sindrome de Stein-Leventhal), na ver- 
dade, constitui-se de hiperandrogenismo secundario a 
resistencia periferica a insulina. Cerca de 40% das mulhe- 
res portadoras, se nao adequadamente tratadas, desenvol- 
verao diabetes melito e sindrome metabolica (sindrome X: 
hipertensao arterial sistemica, obesidade central, dislipi- 
demia). Sao sinais do hiperandrogenismo periferico a 
acne da mulher adulta, o hirsutismo, a alopecia de pa- 
drao androgenetico e a acantose nigricante (sindrome 
AN-HAIR: Acantose Nigricante, Hirsutismo, Acne e Re¬ 
sistencia a Insulina). 


_ 54 

AFECgOES PSICOGENICAS, 
psicossomAticas E NEUROGENICAS 


No grupo das doengas cutaneas causadas ou influen- 
ciadas por fatores psfquicos, ha que distinguir dois sub- 
grupos basicos: as dermatoses psicogenicas; e as psicos- 
somaticas. No primeiro, o quadro cutaneo e uma das 
manifestagoes, eventualmente a inicial ou a mais evidente, 
da sintomatologia; no segundo, ha interagao entre mani¬ 
festagoes cutaneas organogeneticas e fatores emocionais. 
Estes, indiscutivelmente, influenciam inumeras dermato¬ 
ses que, por sua vez, atuam no estado mental; nesse senti- 
do, o fator emocional pode agravar ou desencadear afec- 
gao cutanea ou esta pode ser fator desencadeante de 
quadro de neurose e ate de reagao anormal (psicogena). 
Exemplificando, fatores emocionais frequentemente agra- 
vam a acne vulgar, porem a desfiguragao causada por ci¬ 
catrizes ou lesoes de acne tambem pode produzir ou de¬ 
sencadear neurose ou reagao anormal (psicogena). Em 
grande numero de doengas cutaneas, ha essa interagao 
entre os sentimentos, conflitos e estados emocionais e os 
sintomas e sinais das dermatoses. Surge dai a necessi- 
dade de o dermatologista procurar sempre avaliar o com- 
ponente emocional do quadro da dermatose. 

PRURIDO 

Nas dermatoses, sofre sempre a influencia de fato¬ 
res emocionais. Ha dermatoses nao pruriginosas, po¬ 
rem, por influencia emocional, os doentes referem pruri- 
do; enquanto em outras, que se acompanham de prurido, 
ele e discreto, moderado ou intenso, consoante o estado 
emocional. 

A cogadura pode ser urn fator importante na genese 
do quadro dermatologico, e o que ocorre na neurodermi- 
te ou liquen simples, em que o prurido incita a cogadura, 


que lesa a pele, o que aumenta o prurido, formando-se a 
interagao determinante da liquenificagao. Em pruridos 
intensos, com cogaduras traumatizantes, ocorrem esco- 
riagoes profundas que constituem o chamado prurido 
biopsiante. 

0 prurido pode ser psicogenico, pela estimulagao 
direta da sua area sensorial no cortex cerebral, consti- 
tuindo sintoma de doenga mental. 

Para fazer a diagnose de prurido, e necessario ex- 
cluir todas as causas exogenas ou endogenas, referidas 
aseguir. 

■ Causas exogenas: em primeiro lugar, a escabiose e 
os ectoparasitas; outra causa frequente e a asteato- 
se, em que ha secura e descamagao, principalmente 
nos membros. Contactantes, particularmente rou- 
pas de tecidos sinteticos e la, corantes de tecidos, e 
outros podem ocasionar prurido. 

■ Causas endogenas: doengas metabolicas e endocri- 
nas, como o diabetes, a ictericia obstrutiva ou a cir- 
rose, o hiper ou hipotireoidismo, a gota, a doenga 
renal e a uremia. Prurido e frequente em doentes que 
fazem hemodialise; ocorre na policitemia vera, de 
acordo com a gravidade do quadro e, principalmen¬ 
te, durante ou apos o banho. Pode ser a primeira 
manifestagao da micose fungoide, com grau de in- 
tensidade variavel; tambem encontrado na doenga 
de Hodgkin, e pouco frequente em outros linfomas. 
Causas comuns de prurido sao medicamentos ou 

drogas inaladas, ingeridas ou injetadas, a historia e im¬ 
portante para a exclusao desses agentes. Tambem e 
observado em doengas infecciosas e em parasitoses 
intestinais, bem como em nevos em evolugao para me- 
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lanoma; alguns doentes com Aids tern prurido, eventual- 
mente intenso. Pode ainda surgir na gravidez, possivel- 
mente relacionado a um grau leve de icterfcia colestatica. 
Concluindo, o prurido, em geral, e secundario a uma 
dermatose, doenga sistemica ou alteragao fisiologica, 
porem, influencia-se por fatores emocionais no seu apa- 
recimento, manutengao ou agravamento, e, assim, sin- 
toma psicossomatico e possivelmente de ansiedade, de 
depressao ou de obsessao compulsiva. 

Excepcionalmente, e exclufdas todas as causas, o 
prurido pode ser psicogenico, casos em que pode haver 
uma lesao cutanea minima, responsavel pelo seu desen- 
cadeamento. Aqui tambem o mecanismo prurido-coga- 
dura determina alteragoes na pele que agravam o prurido 
e mascaram o quadro (ver Capftulo 15). 

DERMATOSES PSICOGENICAS 

Dermatite factfcia 

A dermatite factfcia, artefata ou patomfmica, e cons- 
titufda por lesoes cutaneas produzidas pelo doente e pro- 
positadamente negadas. De origem psicogenica, por 
conflitos ou outros fatores mentais, visando obter simpa- 
tia, atengao, compensagao, vantagem, ou preocupar, 
contrariar ou magoar familiares. Grande numero de 
agentes e utilizado na produgao de lesoes, como soda 
caustica e outros produtos qufmicos, lixas e numerosos 
instrumentos, como tesouras, facas e pingas. 

Manifesta0es clmicas 

Lesoes insolitas de configuragao geometrica nao 
natural, de aparecimento geralmente abrupto, localizam- 
-se, em regra, nas partes mais accessfveis as maos. 0 
aspecto e multiplo, variando desde eritema, vesfculas e 
bolhas, ate ulceragoes, gangrenas ou necroses (Figuras 
54.1 e 54.2). 

As vezes, o doente procura simular uma dermatose 
ou impede a cura de ferimento ou da dermatose anterior. 

Diagnose 

Pode ser diffcil e o doente e capaz de, por meses ou 
anos, iludir e manter a simulagao. Curativos oclusivos, 
solicitando-se ao enfermo nao toca-los, e efetuados de 
maneira que facilite a evidencia de qualquer manipula- 
gao, podem permitir a diagnose. 

Para a conclusao definitiva, talvez seja necessaria a 
internagao hospitalar; solicitar, se preciso, a colaboragao 
de psiquiatra, para a finalizagao diagnostica. 



Figura 54.1 Dermatite factfcia. Ulcera necrotica de 
bordas extremamente regulares. Cicatrizes atroficas de 
lesoes anteriores. 



Figura 54.2 Dermatite factfcia. Ulcera extensa na 
regiao mamaria. 


Tratamento 

Esclarecida a diagnose, o tratamento e de ambito 
psiquiatrico. 

Smdrome de Munchausen 

Caracteriza-se pela mitomania e pela peregrinagao 
hospitalar, o doente inventa doengas, eventualmente 
produzindo lesoes cutaneas e conseguindo sucessivas 
internagoes hospitalares e cirurgias. A conduta para a 
diagnose e terapia e a mesma da dermatite artefata, 
quandoo quadro ecutaneo. 
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Escoriagoes neuroticas 

Lesoes compulsivas, autoproduzidas com as unhas, 
que o doente justifica pela sensagao incontrolavel de 
prurido, queimagao ou necessidade de remover alguma 
coisa da pele, como pequenas papulas foliculares, que- 
ratoses ou outros elementos. Ocorrem em neuroses ou 
depressoes. 

Manifestagoes clmicas 

As escoriagoes localizam-se em areas atingidas pe- 
las unhas, geralmente mais numerosas nos antebragos, 
nos bragos e na regiao dorsal superior (Figura 54.3). Nas 
areas de dificil acesso, as lesoes sao menos numerosas 
ou ausentes e variam desde escoriagoes ate lesoes ulce- 
rocrostosas, com crostas hemorragicas ou purulentas. A 
evolugao das crostas leva a formagao de cicatrizes, de 
maneira que ha lesoes ulcerocrostosas-cicatriciais em 
diversos estagios evolutivos, com grau variavel de desfi- 
guragao. 0 doente refere a produgao das lesoes, mas nao 
resiste ao impulso do trauma que o alivia da tensao. 

Diagnose 

Pelo quadro clinico, excluindo-se, sempre, uma 
afecgao cutanea primitiva. 

Tratamento 

A droga eletiva para o tratamento das escoriagoes 
neuroticas e o antidepressivo triciclico doxepina, que e 
tranquilizante, sedante e anti-histammico; deve ser admi- 
nistrado na dose inicial de 10 a 25 mg/dia, que pode au- 
mentar progressivamente, atingindo 100 a 300 mg/dia; 
por causa do efeito sedativo e da lenta eliminagao da 
doxepina, e preferivel uma unica administragao, ao dei- 
tar. Os efeitos colaterais, alem da sedagao, sao anticoli- 
nergicos, como boca seca, constipagao, agravamento de 
glaucoma, dificuldade de micgao e outros. Em idosos ou 
pacientes com doengas cardiacas, e necessario controle 
comeletrocardiograma. 

Nas escoriagoes neuroticas em doentes estressados 
ou com ansiedade, podem ser experimentados benzodia- 
zepinicos, que podem ser substituidos pela buspirona 
quando o tempo de uso for muito longo. 

DERMATOFOBIAS 

Estado fobico obsessivo em que o doente pensa, 
imagina ou acredita ser portador de uma infestagao ou 
infecgao. Ocorre involuntariamente, de modo persistente 
e perturbador, a despeito de esforgos e esclarecimentos 



Figura 54.3 Escoriagoes neuroticas. Lesoes 
escoriadas e hiperpigmentadas provocadas pelas unhas. 


para ignorar ou suprimir essa ideia obsessiva. As princi¬ 
pals dermatofobias sao descritas a seguir. 

Acarofobia ou delfrio de parasitose 

Estado fobico obsessivo em que o doente acredita ser 
portador de parasitas na pele. Ha, geralmente, queixa de 
prurido ou picadas e o enfermo, em estado alucinatorio, 
retira fragmentos de pele, identificando-os como parasi¬ 
tas, inclusive levando-os ao medico para comprovagao. 

Outras dermatofobias 

Venereofobia, leprofobia, cancerofobia, hidrosefobia 
e aidsfobia sao fobo-obsessoes em que o doente acredita 
ser portador de doenga sexualmente transmissfvel, lepra 
(hansenfase), cancer, suores fetidos ou infecgao por HIV. 

O estado mental do doente com uma dermatofobia 
pode ter uma grande variagao; ha casos em que o sim¬ 
ples esclarecimento e suficiente para o tratamento da 
obsessao; outros em que ha quadros obsessivos com 
depressao; e os mais graves, em que ocorrem psicoses 
alucinatorias, que necessitam de atengao psiquiatrica. 

Tratamento 

Nos casos graves, quando o doente recusa esclare¬ 
cimentos e esta com psicose alucinatoria, a droga eletiva 
e a pimozida, neuroleptico que, alem de bloqueador da 
dopamina, e antagonista de opiaceos e hipnoticos. Deve 
ser iniciada na dose oral de 1 mg/dia, que pode ser au- 
mentada de 1 mg a cada 5 a 7 dias, ate atingir de 4 a 6 
mg/dia; o efeito colateral mais comum da pimozida e 
sobre o sistema extrapiramidal, com rigidez e tremores 
(parkisonismo). Com a melhora do estado do doente, a 
dosagem pode ser progressivamente diminufda; em car- 
dfacos e idosos, e em tratamentos prolongados, e ne¬ 
cessario controle eletrocardiografico. Observe que o pa- 
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ciente nem sempre aceita a medicagao e tambem recusa 
consulta psiquiatrica, examina-lo com atengao, preser¬ 
ver cremes e procurar faze-lo seguir o tratamento e cien- 
cia e arte no manejamento desses doentes. 

DERMATOCOMPULSOES 

Persistente e irresistivel impulso para realizar urn 
ato repetitivo e estereotipado, irracional ou aparente- 
mente inutil. 0 ato obsessivo-compulsivo, se suficien- 
temente intenso, pode constituir urn estado de ansieda- 
de ou depressao. 

Lavagem excessiva 

0 ato compulsivo mais frequente e lavar as maos 
constantemente, dezenas de vezes no dia, por receio de 
contaminagao ou desejo incontrolavel de limpeza. Pode 
ocorrer uma dermatite de contato por sensibilizagao ou 
irritagao primaria; outro ato, passivel de se tornar obses- 
sivo, e o excesso de banhos, que causa asteatose e der¬ 
matite eczematosa. 

Onicofagia 

Mordedura das unhas e, eventualmente, das cuticu- 
las. Pode ser somente de parte da lamina ungueal, mas, 
nas formas graves, a unha e destruida ate a raiz, surgin- 
do, ocasionalmente, infeegao secundaria. 

Cutisfagia 

Lesao liquenificada e infiltrada, produzida, geral- 
mente, na pele das falanges dos dedos das maos, pela 
mordedura continuada, e que nao deve ser confundida 
com o coxim artrofalangiano. Outro aspecto da cutisfagia 
e area de hipertricose e hiperpigmentagao, que ocorre 
em indivfduos normais ou deficientes mentais e e causa- 
da por mordidas ou beliscoes incontrolaveis. 



Figura 54.4 Tricotilomania. Area alopecica irregular 
com cabelos de diferentes comprimentos. 


Queilofagia 

Mordedura ou esfoliagao dos labios, determinando 
fissuras, hemorragias e infeegoes secundarias. 

Tricotilomania 

Impulso continuado de arrancar os proprios cabe¬ 
los. Nas areas de alopecia, existem cabelos normais de 
diferentes comprimentos, raramente existindo alopecia 
total; sao superficies irregulares, de margens mal defini- 
das, persistentes ou que aparecem em intervalos, con- 
forme o impulso, e tendem a se reproduzir nos mesmo 
locais (Figura 54.4). 

Nao ha sinais inflamatorios e, fora da area, o couro 
cabeludo apresenta aspecto normal. Acomete, na maio- 
ria das vezes, adultos jovens e criangas; quando se exa- 
minam os cabelos nas areas atingidas, verifica-se que 
sao anagenos, diferentes dos cabelos peladicos, em 
caso de duvida, pode-se fazer urn tricograma. 

A diagnose diferencial mais importante e com a 
alopecia areata. Nessa afeegao, as placas sao habitual- 
mente circulares ou ovais, de limites nftidos, apareci- 
mento subito e ausencia total de cabelos no seu inte¬ 
rior; na borda, ha cabelos facilmente destacaveis, com 
a raiz afilada e descorada (cabelos peladicos). Outra 
diagnose diferencial, em criangas, e com a tinha tonsu- 
rante, em que se notam descamagao e cotos de cabelos 
parasitados. 



Figura 54.5 Acne escoriada. Lesoes 
hiperpigmentadas consequentes a escoriagoes na face. 
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Acne escoriada 

Geralmente, em mulheres na segunda ou terceira 
decada de vida, sao escoriagoes produzidas na face pela 
existencia de foliculos sebaceos dilatados (poros seba- 
ceos) ou telangiectasias ou por forma discreta de acne. 
Ha um impulso compulsivo em escoriar essas lesoes 
(Figura 54.5). 

Tratamento 

As drogas mais indicadas nas dermatocompulsoes 
com depressao sao os antidepressivos tricfclicos (ADT) 
e a mais usada e a clomipramina, administrada na dose 
inicial de 25 mg, ao deitar, e aumentada gradualmente ate 
75 a 100 mg; em idosos, comegar com metade da dose e, 
em criangas, de acordo com a idade. Pode ser emprega- 
da a fluxetina na dose de 20 a 40 mg/dia. 

Conforme o grau de dermatocompulsao, avaliagao 
psiquiatrica e psicoterapia podem ser necessarias. 

DERMATOSES PSICOSSOMATICAS 

Em toda dermatose, ha influencia de fatores emocio- 
nais, porem, em algumas, esses fatores atuam sempre 
no desencadeamento e na evolugao da doenga. Essas 
dermatoses com componentes psfquico e cutaneo cons- 
tituem, em sentido restrito, as psicossomaticas. Ha outro 
grupo de dermatoses em que a influencia de fatores emo- 
cionais e frequente, mas nao constante, dermatoses even- 
tualmente psicossomaticas e, finalmente, existe um ter- 
ceiro grupo em que a influencia emocional e eventual. 

Dermatoses com componentes 
cutaneo e emocional 

Nesse grupo, podem-se considerar as seguintes 
afecgoes: 

■ Lfquen simples ou neurodermite localizada - trata-se 
de quadro em que, apos causa desencadeante, o es- 
tado emocional leva a cogadura, que determina li- 
quenificagao cutanea, que agrava o prurido. Nessa 
interagao, ha conttnuo agravamento do quadro. 

■ Acne necrotica -McuWle com lesoes papulonecroti- 
cas na face e no couro cabeludo, que se acompanham 
de prurido. Nao tern nenhuma relagao com a acne. 

■ Prurido anogenital- quadro relativamente frequente, 
localizado apenas no escroto, na vulva ou na regiao 
anal, ou em todas essas regioes. Inicialmente, pode 
ser decorrente de uma noxa local ou desencadeado 
por fatores emocionais. 0 prurido induz a cogadura 
que o alivia, mas determina lesao cutanea que o au- 


menta, com o gradual agravamento. Essa interagao 
causa a liquenificagao com o prurido conttnuo e 
necessidade de cogar desencadeados por fatores 
emocionais de intensidades variaveis. A stndrome 
chamada do escroto vermelho e um quadro ocasio- 
nalmente encontrado, em que ocorrem um eritema 
com descamagao minima e prurido na regiao escro- 
tal, sem qualqueragente local. 

■ Prurido do couro cabeludo - encontrado em idosos, 
ao exame, discreta escamagao e asteatose. Prurido 
e, em geral, pouco intenso, possivelmente associa- 
do a dermatite seborreica. 

■ Prurido da orelha externa - ha discreto eritema, 
eventualmente, descamagao. Pode estar associado a 
dermatite seborreica. 

■ Pruridos generalizados - posstveis componentes 
emocionais. 

Dermatoses com influencia de 
fatores emocionais 

Nesse grupo, encontramos uma serie de afecgoes 
como o eczema atopico, a rosacea, a acne vulgar, o lfquen 
piano, a hiperidrose, a glossodtnia, a disidrose, a urticaria 
cronica, a dermatite seborreica e o rubor facial, em que 
fatores emocionais intervem frequentemente no desenca¬ 
deamento ou agravamento do quadro. Incluem-se no gru¬ 
po as verrugas, causadas pelo HPV, sao transmisstveis e 
autoinoculaveis, e sofrem, eventualmente, a influencia de 
fatores emocionais. A cura de verrugas por esttmulos psi- 
cologicos, como diversos tipos de sugestao (promessas, 
simpatias e outros), ocorre ocasionalmente. 

Dermatoses com eventual 
influencia de fatores emocionais 

Ha uma serie de dermatoses classificadas como li- 
gadas a fatores emocionais, entretanto podem ser ape¬ 
nas coincidentes; nesse grupo, estao a psortase, a alope¬ 
cia areata, o vitiligo, a aftose e o herpes simples. Sao 
afecgoes que, pela evolugao cronica ou por surtos, sao 
capazes de apresentar, no seu decurso, um agravamento, 
melhora, ou recidiva, coincidindo, eventualmente, com 
reagoes emocionais. 

Influencia de dermatoses 
em estados psiquicos 

Trata-se da possibilidade de desencadeamento de 
perturbagao emocional por afecgoes dermatologicas que 
desfiguram ou dificultam a vida social, como hiperidro- 
ses e bromidroses, alopecia areata, acne vulgar grave, 
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hirsutismo, psoriase, rosacea, hansemase, cicatrizes ines- 
teticas, vitiligo e outras, que podem, assim, participar da 
genese de quadros de ansiedade, depressao e fobia so¬ 
cial pelo estigma das dermatoses. 

Tratamento dos estados 
emocionais nas dermatoses 

0 dermatologista deve, necessariamente, reconhe- 
cer o estado emocional dos doentes com dermatoses. Os 
quadros principais sao ansiedade, depressao e sintomas 
obsessivo-compulsivos, que podem ser discretos, nao 
caracterizando doenga, mas influenciando a evolugao da 
dermatose. 

A ansiedade e o sintoma mais comum, para cujo tra¬ 
tamento empregam-se benzodiazepinicos, buspirona e 
anti-histaminicos. 

■ Benzodiazepinicos: ansioliticos mais empregados, 
do tipo sedativo-hipnotico, em que a sedagao prece¬ 
de a hipnose; sao uteis em doentes com ansiedade, 
mas nao deprimidos. Na administragao, deve-se re- 
duzir gradualmente a dose, evitando-se o uso por 
periodo superior a seis meses, empregar preferen- 
cialmente doses baixas, em especial com idosos. 

■ Buspirona: ansiolitico que pode substituir o benzo- 
diazepinico, por intolerance ou quando a adminis¬ 
tragao se prolonga alem de seis meses. 

■ Anti-histamfnicos: hidroxizina e cetirizina, drogas ele- 
tivas no tratamento da urticaria fisica, tern agao tran- 
quilizante e hipnotica e sao indicadas em dermatites 
eczematosas e em outras afegoes acompanhadas de 
ansiedade. A hidroxizina e administrada na dosagem 
maxima de 100 mg/dia, 25 mg a cada seis horas, e 
conveniente iniciar com doses menores, de 10 a 20 
mg, para avaliar a tolerancia, particularmente em ido¬ 
sos e a primeira dose deve ser administrada ao deitar, 
pela agao sedativo-hipnotica da droga. A cetirizina e 
usada na dose de 10 mg/dia, ao deitar; em idosos, ini¬ 
ciar com 5 mg/dia. Outros anti-histammicos com ati- 
vidade ansiolitica sao a mequitazina e a prometazina. 
A depressao e frequente nos tempos atuais. Estima- 

-se que a probabilidade de surgir durante a vida e de 8 a 
12% entre os homens e de 20 a 26% entre as mulheres, e 
deve ser reconhecida para o manejamento adequado do 
doente. O sintoma dermatologico mais comum dessa en- 
fermidade e a escoriagao e os sinais e sintomas que ocor- 
rem em crises de depressao leve, moderada ou grave sao 
tristeza e sensagao de vazio persistente, insonia, fadiga, 
diminuigao de energia, atividade reduzida, inquietagao, 
irritabilidade, pessimismo, desesperanga, sentimento de 


culpa ou desamparo, dificuldade de se lembrar, se con- 
centrar ou tomar decisoes, autoestima e autoconfianga 
reduzidas, perda de interesse ou prazer nas atividades 
habituais, inclusive sexuais, alteragoes de apetite e peso, 
dores ou outros sintomas persistentes e sem causa fisica, 
e, finalmente, pensamento de morte ou suicidio. Esses 
sintomas, quando suficientemente intensos e com dura- 
gao maior que duas semanas, devem ser considerados 
como crise depressiva. Muitas vezes, o doente nao refere 
os sinais da enfermidade que devem ser investigados du¬ 
rante a consulta; a depressao pode ser ate monossinto- 
matica, como uma dor cronica, sem causa fisica. 

Os quadros obsessivo-compulsivos cutaneos sao o 
prurido sine materia e as dermatocompulsoes, o tempe- 
ramento obsessivo-compulsivo deve ser investigado 
para avaliar seu papel na dermatose. Os atos mais co- 
muns que revelam esse temperamento sao preocupagao 
excessiva com limpeza, arrumagao e fechar portas e ja- 
nelas, receio exagerado de contaminagao ou doenga, 
medo desmedido de agressoes ou assaltos e repetigao 
de palavras ou sons; quando intensas e persistentes, es- 
sas condutas demonstram ansiedade ou depressao. Ha 
necessidade de reconhecer e tratar as depressoes leves 
ou moderadas associadas ou desencadeadas por afec- 
goes dermatologicas. 

Os antidepressivos triciclicos (ADT), como a amitrip- 
tilina, a nortriptilina, a imipramina, a clomipramina, a 
maprotilina e a amineptina, atuam inibindo a liberagao e a 
recaptagao da norepinefrina (NA) e da serotonina (5-HT). 
A droga mais usada e a clomipramina, na dose inicial de 
25 mg, ao deitar, que pode ser aumentada gradualmente 
ate 75 a 100 mg/dia. Os ADT inibem, tambem, receptores 
de outros neurotransmissores, produzindo alguns efeitos 
colaterais; os mais comuns sao anticolinergicos (boca 
seca, visao embagada, constipagao e retengao urinaria), 
sedagao, aumento de peso e alteragoes cardiovascula- 
res. 0 doxepin e urn antidepressivo triciclico com agao 
anti-histammica muito usado em dermatologia, como no 
tratamento da urticaria ao trio, da urticaria cronica e do 
dermografismo; e efetivo mesmo se o paciente nao esti- 
ver deprimido. A dose e de 10 mg, ate tres vezes ao dia e 
pode ser util na neuralgia pos-herpetica; topicamente, 
em creme a 5%, melhora o prurido na dermatite atopica. 

No tratamento da depressao, os medicamentos mais 
usados sao os inibidores seletivos da recaptagao da sero¬ 
tonina (ISRS), como a fluoxetina e a paroxetina, que tern 
menos efeitos colaterais; eles inibem a recaptagao da 
5-HT, o que aumenta os niveis do neurotransmissor e 
produz o efeito antidepressivo. A dose e de 20 mg/dia, 
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podendo ser aumentada ate quatro vezes por dia. Quando 
necessario, encaminhar o doente para consulta psiquia- 
trica ou para tratamento psicoterapico. 

No prurido anogenital, excluir causas locais even- 
tualmente associadas, como dermatite seborreica, pso- 
riase, candidose. Cremes protetores ou de corticoides 
sao uteis, bem como urn anti-histaminico sedativo, como 
a hidroxizina a noite e nao sedativo durante o dia e, even- 
tualmente, corticoides. Importante e interromper o circu- 
lo vicioso da cogadura com o continuo agravamento, 
enfatizando a necessidade de nao cogar. Em casos de li- 
quenificagao, infiltragao de triamcinolona, 4 mg/ml_, a 
cada tres ou quatro semanas e indicada. Nos pruridos do 
couro cabeludo e da orelha externa, usar creme de corti- 
coide e, se necessario, anti-histammico. 

AFECGOES NEUROGENICAS 
Ulceras troficas 

Ulceragoes cronicas, nao dolorosas, nao inflamato- 
rias, que ocorrem em areas de trauma ou pressao, parti- 
cularmente nas plantas. A forma mais frequente e o mal 
perfurante da regiao plantar, determinado por injuria dos 
nervos e encontrado na hansemase, na siringomelia, no 
diabetes, na arteriosclerose e na sifilis (tabes dorsalis). 

A lesao e anestesica e, inicialmente, forma-se, na 
area de pressao ou trauma, uma calosidade que, poste- 
riormente, se ulcera. 


0 tratamento consiste no uso de pomadas anti-in- 
fecciosas, na administragao de antibioticos e na protegao 
local, inclusive com o uso de palmilhas especiais. 

Ulcera trofica do trigemeo 

Ulceragao anestesica na area do trigemeo, geral- 
mente na asa nasal, por lesao do ganglio trigeminal, de- 
corrente de infegao ou trauma. 

Alteraqoes cutaneas por lesoes de 
nervos perifericos 

Podem surgir varios sinais, como bolhas, atrofias e 
distrofias ungueais; foi descrita onicodistrofia por coste- 
la cervical anomala. 

Smdrome de Horner 

Quadro caracterizado por anidrose e eritema na face, 
com ptose e miose, por paralisia unilateral de fibras sim- 
paticas do rosto. 

Neuralgia pos-herpetica 

Ocorre apos o herpes-zoster, principalmente por fa- 
Iha terapeutica e pode ser intensa e continua. Topica- 
mente, e possivel usar o creme de capsaicina a 0,025 ate 
0,075% e, via sistemica, a carbamazepina, a clomiprami- 
naouapimozida. 

Atualmente, a gabapentina, urn anticonvulsivante, e 
o medicamento mais efetivo, na dose inicial de 300 a 400 
mg, que eventualmente pode ser aumentada ate 2.400 a 
3.600 mg/dia. 


GENODERMATOSES 


Sao dermatoses cuja etiologia envolve alteragoes 
geneticas em geral hereditarias e eventualmente fruto de 
mutagoes esporadicas, de novo, que atingem o individuo 
que, nessas condigoes, nao tera familiares acometidos. 

As genodermatoses sao doengas resultantes de alte¬ 
ragoes de um unico gene e compreendem a maioria das 
doengas hereditarias. Os classicos padroes de heranga 
sao autossomicos dominantes, autossomicos recessi- 
vos, recessivos ligados ao cromossomo X e dominantes 
ligados ao cromossomo X e ligados ao cromossomo Y. 

Algumas doengas comuns, como a psoriase e a der- 
matite atopica, tern sua origem em fatores ambientais que, 
por sua vez, interagem com multiplos genes e sao vistas, 
portanto, do ponto de vista genetico, como multifatoriais. 

Existem ainda doengas decorrentes de alteragoes cro- 
mossomicas que geralmente se caracterizam por multiplas 
anormalidades com eventual participagao na pele. 

As genodermatoses sao afecgoes cutaneas raras e 
serao analisadas apenas algumas observadas com maior 
frequencia: neurofibromatose; adenoma sebaceo tipo 
Pringle (esclerose tuberosa); ictiose vulgar; e xeroderma 
pigmentoso. 

NEUROFIBROMATOSE 

A neurofibromatose (NF) e uma anormalidade neu- 
roectodermica, constituida por um conjunto de condi¬ 
goes com manifestagoes clinicas que comprometem 
principalmente a pele, os olhos, os ossos e o sistema 
nervoso, com alteragoes mentais e endocrinas, e, que, 
eventualmente, repercutem em outros orgaos internos. 


Patogenia 

Uma das doengas de heranga autossomica domi- 
nante mais frequentes na especie humana, com inciden¬ 
ce estimada de um caso a cada tres mil habitantes, atin- 
getodas as ragas. 

A NF e uma doenga autossomica dominante, com 
alta penetrancia e expressividade variavel, sendo que 
aproximadamente metade dos casos possui historia fa¬ 
miliar, enquanto a outra metade surge como mutagoes 
espontaneas. 

Manifestagoes clmicas 

As manifestagoes dermatologicas da NF, classica- 
mente, caracterizam-se pela presenga clinica de neurofi¬ 
bromas e manchas cafe com leite (MCCL) distribuidas de 
maneira variavel pelo tegumento cutaneo (Figura 55.1). 

As MCCL sao maculas acastanhadas que ocorrem 
em quase todos os pacientes com NF, frequentemente 
precedem os tumores cutaneos e podem estar presentes 
ao nascimento, ou aparecer mais tardiamente, aumen- 
tando em numero e tamanho durante a primeira decada 
de vida, especialmente nos primeiros dois anos. 

Embora poucas MCCL ocorram em pessoas sem NF, 
a presenga de mais de seis manchas com mais de 1,5 cm 
de diametro e indicadora dessa doenga, como tambem o 
aparecimento nas regioes axilares, constituindo as cha- 
madas sardas axilares, consideradas patognomonicas 
(Figura 55.2). 

Outro tipo de mancha hiperpigmentada ocorre sobre 
toda a extensao dos neurofibromas plexiformes, de colo- 
ragao mais escura do que as MCCL (Figura 55.3). 
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Figura 55.1 MCCL e neurofibromas caracteristicos da 
neurofibromatose. 



Figura 55.2 MCCL, sardas axilares e neurofibromas. 


Em adultos, o diagnostico dermatologico pode ser 
feito com frequencia somente com os dados clfnicos. Os 
neurofibromas, solitarios ou multiplos, sao tumores de 
consistency macia, semi-globosos ou pediculados, da 
cor da pele ou violaceos, que variam tanto em numero 
(podem ser escassos e unicos ou cobrir o corpo por 
completo) quanto em tamanho (desde puntiformes ate 
massas de cinco centfmetros de diametro ou maiores) 
(Figuras 55.4 e 55.5). Em geral, sao assintomaticos, en- 
tretanto podem ser pruriginosos, dolorosos e sensfveis 
ao tato. A palpagao, frequentemente, dao a sensagao de 
possufrem urn anel herniario na base. 

Os neurofibromas derivados das celulas de Schwann 
podem, tambem, localizar-se ao longo dos nervos, prin- 
cipalmente nos tecidos subcutaneos. Apesar de serem 
tumores benignos, podem comprometer fungoes vitais 
como a visao e a audigao. Em certos casos, denomina- 
dos neurofibromas plexiformes (Figura 55.3), os neurofi¬ 
bromas acompanham todo o trajeto de urn nervo atingin- 
do grandes extensoes. 

Assim, consideram-se quatro tipos de neurofibro¬ 
mas: os cutaneos-superficiais, moles e botonosos; os 
subcutaneos - mais profundos, na derme adjacente aos 



Figura 55.3 Neurofibromatose. Neuroma nodulares 
plexiforme. Grande tumor lobulado, pendulo, formando 
dobras nacoxa. 




Figura 55.5 Neurofibromas de varios tamanhos em 
distribuigao universal. 
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nervos subcutaneos com envolvimento direto das raizes 
e dos trajetos dos nervos e que frequentemente sao 
acompanhados de dores localizadas; os nodulares plexi- 
formes, que formam extensa rede no subcutaneo; e os 
plexiformes difusos, que comprometem todas as cama- 
das da pele, podendo penetrar profundamente nos mus- 
culos, atingir os ossos e, conforme a localizagao, as vfs- 
ceras tambem. 

Quanto a macrocefalia, tem-se observado que, na 
maioria das criangas estudadas com NF, houve a macro¬ 
crania e a macrocefalia. A ocorrencia de baixa estatura se 
da pelas alteragoes no desenvolvimento (disturbio do 
crescimento) e nas estruturas osseas, sendo que a esco- 
liose e observada em quase metade dos pacientes, geral- 
mente acomete a coluna dorsal inferior e, comumente, 
apresenta uma angulagao pronunciada que pode vir 
acompanhada de cifose, especialmente mais pronuncia¬ 
da na coluna cervical. 

Das complicagoes osseas, as mais apontadas na NF 
incluem escoliose, cifose, cifoescoliose e anomalias da 
coluna cervical (Figura 55.6). 

A pseudoartrose dos ossos longos, a proliferagao os- 
sea subperiostal, as neoplasias osseas e a meningocele in- 
tratoracica tambem ocorrem, sendo as deformidades de co¬ 
luna e a pseudoartrose da tibia os achados mais comuns. 
Peito escavado e geno valgo e varo sao tambem descritos. 

A malignizagao e a complicagao mais seria na NF 
pelo desenvolvimento das neoplasias malignas, sendo a 
mais comum o neurofibrossarcoma ou schwannoma ma- 
ligno (Figura 55.7). 

A Classificagao da Neurofibromatose relaciona va- 
rios tipos de neurofibromatoses, sendo a NF1, conhecida 
como doenga de von Recklinghausen, o tipo mais co¬ 
mum e que justifica mais de 90% de todos os casos: e 
autossomica dominante; e afeta aproximadamente uma 
em cada 4 mil pessoas. Caracteriza-se por apresentar 
MCCL, neurofibromas multiplos e nodulos de Lisch. 

Os nodulos de Lisch sao hamartomas pigmentados 
da retina, observaveis ao exame com lampada de fenda. 
Ainda que incomuns antes dos seis anos, estao presen- 
tes em 90% dos doentes adultos. Das manifestagoes 
oftalmologicas, sao as mais importantes. Numerosos, 
sao lesoes tipo elevagoes, de aspecto gelatinoso na su- 
perffcie da iris e de formas arredondadas, variando em 
coloragao, de transparente ao amarelo e marrom, bila- 
terais e bem definidos. A presenga de nodulos de Lisch 
multiplos e uma caracterfstica que parece ser exclusiva 
da NF. Sao assintomaticos e tern somente signifcado 
diagnostico. 




Figura 55.7 Neurofibrossarcoma ou schwannoma 
maligno comprometendo nadega e membro inferior 
esquerdo (vista dorsal). 


Em 1986, propos-se que a neurofibromatose fosse 
classificada em apenas cinco tipos, com base nas carac- 
terfsticas clfnicas distintas e nas implicagoes geneticas 
do paciente assim resumidas: NF1 - classica; NF2 - 
acustica; NF3 - segmentar; NF4 - MCCL familial; e NF5 
— NF com fenotipo Noonan. 
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Histopatologia 

As MCCL sao manchas pigmentares causadas pelo 
aumento da melanina e os neurofibromas cutaneos sao 
compostos de fibras colagenas fracamente eosinoftlicas, 
finas, onduladas, dispostas em feixes frouxamente ar- 
ranjados que se estendem em varias diregoes. 

Diagnose 

Clinica, histologica, alem de exame oftalmologico 
para detecgao dos nodulos de Lisch, exame neurologico, 
exames por imagem, raios X, tomografias, ressonancia 
magnetica e exames necessarios para avaliar a presenga 
de lesoes ou disfungao dos varios sistemas organicos 
acometidos. 

Tratamento 

Exerese de tumores cutaneos e tratamento clinico ou 
cirurgico das lesoes dos outros sistemas acometidos 
pelaenfermidade. 

ADENOMA SEBACEO TIPO PRINGLE 
(ESCLEROSE TUBEROSA) 

As manifestagoes cutaneas sao parte da sindrome 
hereditaria conhecida como epiloia, a qual inclui quadro 
neurologico denominado esclerose tuberosa e e caracte- 
rizada por epilepsia, deficiency mental e presenga de 
tumores cerebrais, constitufdos por proliferagoes gliais. 
Os dados epidemiologicos permitem a estimativa da 
ocorrencia de cerca de urn caso para cada 10 mil 
indivtduos. 

Patogenia 

A esclerose tuberosa e doenga genica hereditaria 
dominante, ainda que a maioria dos casos represente 
mutagoes espontaneas. 

Manifestagoes clmicas 

Na pele, ocorrem lesoes de varios tipos em cerca de 
60 a 70% dos casos: maculas hipocromicas; manchas 
cafe com leite; angiofibromas faciais; placas espessadas; 
tumores periungueais; molusco pendulo; e fibromas gen- 
givais. As maculas hipocromicas estao geralmente pre- 
sentes ao nascimento e podem ter varias formas. As mais 
comuns sao maculas hipocromicas, pequenas, poligo- 
nais ou em forma de impressao digital, encontradas em 
cerca de 80% dos doentes. Outra versao de mancha hipo- 
cromica e a macula em forma de folha, menos comum, 
mas extremamente caracterfstica da afecgao (Figura 


55.8). Admite-se ser significativa, para a diagnose clinica 
de esclerose tuberosa, a presenga de tres ou mais macu¬ 
las hipocromicas com as caractertsticas descritas. Cerca 
de 30% dos doentes apresentam manchas cafe com leite 
desde os primeiros meses de vida. 

Os angiofibromas faciais manifestam-se como 
papulas com menos de 0,5 cm de diametro, cor amarelo- 
-avermelhada, frequentemente com finas telangiectasias 
na superftcie e localizadas na porgao central da face (Fi- 
guras 55.9 e 55.10). Surgem, em geral, nos dois primei¬ 
ros anos de vida e aumentam progressivamente com a 
idade. As vezes, acompanham-se de placas fibrosas de 
cor amarelo-acastanhada localizadas na fronte. Tambem 
fazem parte das manifestagoes cutaneas da sindrome 
placas espessadas irregulares que ocorrem no tronco, 
mais comumente na regiao lombossacral. Essas lesoes 
representam nevos do tecido conectivo e sao denomina- 
das shagreen-patches (Figura 55.8). Podem ocorrer fi¬ 
bromas multiplos periungueais predominantemente nos 
pes - os chamados tumores de Koenen (Figura 55.11). 
Podem ainda surgir, como parte da sindrome, lesoes de 
molusco pendulo, localizadas especialmente nas axilas, 
dobras do pescogo e dobras inguinocrurais. 

Alem das lesoes cutaneas, a sindrome compreende 
tipos oculares, neurologicos, cardiovasculares, renais, 
pulmonaresegastrintestinais. 

Na retina, sao posstveis hamartomas e areas de des- 
pigmentagao em cerca de 50% dos casos. 

As manifestagoes neurologicas da esclerose tubero¬ 
sa compreendem espasmos, observados em 70% das 
criangas afetadas, que se iniciam em torno dos tres me¬ 
ses de idade, e convulsoes, que geralmente se iniciam a 
partir do primeiro ano de vida. Deficiency mental e fre- 
quente e outras alteragoes neuropstquicas podem coe- 



Figura 55.8 Shagreen-Patch. Placaespessadade 
contornos irregulares na regiao lombar e mancha 
hipocromica em forma de folha. 
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Figura 55.9 Adenoma sebaceo tipo Pringle. Forma 
discreta. Multiplas papulas avermelhadas, isoladas e 
confluentes, localizadas na porgao central da face. 


xistir, inclusive psicoses. No sistema nervoso central, 
ocorrem multiplos nodulos calcificados e proliferagoes 
gliais que devem ser investigados por meio de tomogra- 
fia e ressonancia magnetica, e que explicam os sintomas 
e sinais neurologicos apresentados por esses doentes. 

Nos rins, bilateralmente, aparecem angiolipomas mul¬ 
tiplos, geralmente assintomaticos, que, de acordo com seu 
crescimento, podem afetar a fungao renal. Essas lesoes sao 
facilmente evidenciaveis pela ultrassonografia. 

No coragao, em 80% das criangas atingidas pela 
sindrome, ocorrem rabdomiomas que podem ser detec- 
tados no periodo pre-natal por ressonancia magnetica ou 
ecocardiografia e que tendem a involuir e desaparecer ate 
a idade adulta, mas que podem provocar arritmias. 

Mais raramente, podem participar da sindrome lin- 
fangioleiomiomatose pulmonar (em mulheres) e polipos 
hamartomatosos intestinais (em ambos os sexos). 

Histopatologia 

As maculas hipocromicas mostram, histopatologi- 
camente, numero normal de melanocitos, mas quantida- 
de diminufda de melanina na epiderme. Os melanocitos 
apresentam diminuigao de dendritos. 



Figura 55.10 Adenoma sebaceo tipo Pringle. Forma 
exuberante. Grande quantidade de papulas e nodulos de 
coloragao vermelho-violacea na porgao central da face. 



Figura 55.11 Tumor de Koenen. Fibroma periungueal 
em caso de esclerose tuberosa. 


Os angiofibromas expressam-se, microscopicamen- 
te, por proliferagao fibrosa com fibrose perifolicular con- 
centrica, que predomina sobre proliferagao vascular, em 
meio as quais podem ser observados anexos. As placas 
de shagrin-patches e os fibromas periungueais sao ne- 
vosdotecidoconectivo. 

Diagnose 

Clfnica, histopatologica e por meio de exames labo- 
ratoriais, destinados a detectar as lesoes viscerais da 
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smdrome, exames radiologicos, ultrassonograficos, to- 
mografia, ressonancia magnetica e ecocardiografia, en- 
tre outros. Na diagnose diferencial dos angiofibromas, 
deve ser considerado o tricoepitelioma multiplo. Para as 
lesoes hipocromicas, deve-se considerar, na diagnose 
diferencial, o nevo acromico, o piebaldismo, a hipomela- 
nose de Ito e o vitiligo. Quanto as placas espessadas, 
devem ser diferenciadas de nevos do tecido conectivo 
isolados, leiomiomas e nevos melanoctticos. 

Tratamento 

Nas lesoes cutaneas, pode-se empregar a eletroci- 
rurgia, dermoabrasao e laserterapia. 

altera(;6es hereditarias 
daqueratiniza(;ao 

Compreendem varias doengas nas quais ha diferen- 
ciagao anormal da epiderme resultando em descamagao. 
Sao as ictioses, as eritroqueratodermias e as queratoder- 
mias palmoplantares. 

Ictioses 

0 termo ictiose congenita abrange um grupo hetero- 
geneo de doengas que tem em comum a descamagao da 
pele, originada em perturbagoes do processo de diferen- 
ciagao dos queratinocitos 

Existem varios tipos de ictiose, porem somente sera 
abordado o mais comum. 

Ictiose vulgar 

Assim chamada por ser a forma mais comum, tem 
prevalence estimada em cerca de 1:250 da populagao e e 
transmitida de forma autossomica dominante. 

As formas graves manifestam-se na primeira infan- 
cia; as leves podem ser percepttveis so em condigoes 
ambientais que favorecem o ressecamento da pele. 

Geralmente, as manifestagoes nao estao presentes ao 
nascimento, mas surgem nos primeiros meses ou anos de 
vida e tendem a diminuir com o desenvolvimento. 

Patogenia 

A ictiose vulgar e causada por mutagoes no gene 
que codifica a filagrina, resultando em alteragoes do pro¬ 
cesso de destacamento dos corneocitos. 

Manifestagoes clmicas 

0 grau de comprometimento e variavel, mesmo entre 
os membros de uma mesma famtlia, indo de formas muito 
discretas ate muito intensas. Ha sequidao da pele e des¬ 


camagao. As escamas sao finas, lamelares, poligonais; 
porem, em certos casos, a descamagao e minima. As le¬ 
soes sao mais evidentes no couro cabeludo, na fronte, na 
superftcie de extensao dos membros e no abdome. As 
dobras flexurais sao poupadas (Figura 55.12). Podem ser 
encontradas papulas foliculares hiperqueratosicas nas 
zonas em que o processo e mais intenso (keratosis pila¬ 
ris). Nas regioes palmoplantares, ha certo grau de hiper- 
queratose e os sulcos palmares e plantares mostram-se 
acentuados, especialmente nos casos em que a ictiose 
associa-se com atopia, o que e comum (Figura 55.13). 

Histopatologia 

Histologicamente, a ictiose vulgar caracteriza-se por 
hiperqueratose leve a moderada e ausencia ou diminui- 
gao da camada granulosa. 

Tratamento das ictioses 

Nao ha tratamento curativo das ictioses. 0 objetivo 
e a melhora das lesoes. 0 calor moderado e benefico, 
mas, quando excessivo, torna-se prejudicial pela hi- 



Figura 55.12 Ictiose vulgar. Descamagao generalizada 
poupando pregas flexurais. Escamas poligonais 
acastanhadas. 



Figura 55.13 Ictiose vulgar. Hiperqueratose palmar 
com acentuagao de sulcos palmares. 
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possudorese. Os banhos devem ser mornos, com uso 
restrito de saboes. 

Topicamente, sao fundamentals medidas destinadas 
a aumentar o teor hidrolipfdico da pele, permitindo maior 
flexibilidade para a camada cornea. Podem ser utilizadas 
no corpo formulagoes contendo ureia a 10%, acido latico 
a 10% ou lactato de amonia a 12% em creme ou logao, 
para aplicagao imediatamente apos o banho, idealmente 
pelo menos duas vezes ao dia. Nessas logoes, pode-se 
acrescentar 5 a 10% de oleo de amendoas ou uva, borra- 
gem ou similares. 0 propilenoglicol pode ser utilizado em 
solugao aquosa, em concentragao entre 20 e 30% no cor¬ 
po. Nas palmas e plantas, pode-se utilizar ureia a 20% em 
cremes ou propilenoglicol a 50%, em agua destilada, ou 
ainda formulagoes contendo acido salicflico em concen- 
tragoes queratolfticas. 0 uso de acido salicflico de modo 
contfnuo deve ser evitado em grandes extensoes de pele, 
pelo risco de intoxicagao. Tambem se relata o uso de reti- 
noides topicos, calcitriol ou calcipotriol. Geralmente, o 
tratamento topico e satisfatorio na ictiose vulgar. 

Outras doengas com manifestagoes 
ictiosiformes 

Exitem doengas neurologicas nas quais ocorrem al¬ 
teragoes ictiosiformes, como as sfndromes de Refsum e 
a de Sjogren-Larsson. 

Na sfndrome de Refsum, as manifestagoes cutaneas 
sao semelhantes a ictiose vulgar e ha polineurite sensiti- 
vo-motora, ataxia cerebelar, surdez nervosa, retinite pig¬ 
mentosa ealteragoes osseas. 

Na sfndrome de Sjogren-Larsson, ha manifestagoes 
ictiosiformes com prurido, displegia espastica, retardo 
de desenvolvimento neurologico, convulsoes e altera¬ 
goes retinianas patognomonicas. 

Ictioses adquiridas 

Observam-se lesoes ictiosiformes na pele, de carater 
nao congenito, em varias situagoes clfnicas. Sao as cha- 
madas ictioses adquiridas, que podem ser de origem ca- 
rencial, por hipovitaminose A, carencia de zinco, na pela- 
gra; e em condigoes de deficiencia de absorgao de acidos 
graxos, como ocorre em ressecgoes intestinais amplas. 
Existem ictioses adquiridas por alteragoes metabolicas, 
como no hipotireoidismo, alteragoes da paratireoide, in- 
suficiencia renal e em neuropatias acompanhadas de alte¬ 
ragoes do metabolismo da prolina. Na hansenfase, na tu- 
berculose e na infecgao pelo HIV, podem ocorrer 
manifestagoes ictiosiformes, configurando-se uma ictio¬ 
se adquirida infecciosa. Varias drogas podem produzir 


quadros de ictiose adquirida, como clofazimina (Figura 
55.14), alopurinol, triparanol, hipocolesterolemiantes, 
butirofenonas, retinoides e cimetidina. Doengas autoi- 
munes, como lupus eritematoso (LE) e doenga enxerto 
versus hospedeiro, tambem podem provocar ictiose ad¬ 
quirida. Finalmente, existem ictioses adquiridas paraneo- 
plasicas, as quais podem ser localizadas e generalizadas. 
As formas localizadas constituem a tambem chamada pi- 
tiriase rotunda , observada associadamente a carcinomas 
e melanomas e, mais raramente, a reticulose. A pitirfase 
rotunda tambem se observa em associagao com tubercu- 
lose, hansenfase, deficiencias nutritivas e seu apareci- 
mento foi relatado conjunto a ictioses adquiridas genera¬ 
lizadas em associagao com mieloma multiplo. As ictioses 
adquiridas paraneoplasicas generalizadas associam-se 
em mais de 90% dos casos a linfomas, principalmente 
Hodgkin e, secundariamente, a reticulossarcomas, linfos- 
sarcomas e micose fungoide. Ha, ainda, mais raramente, 
associagao a mieloma multiplo, carcinomas de mama, 
pulmao, colo e esofago, bexiga, leiomiossarcomas e o 
sarcoma de Kaposi. 

Outras condigoes que podem provocar quadros de 
ictiose adquirida sao sarcoidose, radioterapia e longa 
permanencia no leito, alem de fatores ambientais, como 
climaseco. 

A ictiose raramente precede ou e concomitante as 
manifestagoes neoplasicas. Em geral, surge apos a neo- 


Figura 55.14 Ictiose adquirida por clofazimina. Escamas 
poligonais acastanhadas nos membros inferiores. 
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plasia. Nao ha relagoes estabelecidas entre prognose e 
ictiose e existem relatos de regressoes tumorais acom- 
panharem-se de regressao da ictiose. 

doen(;as poiquilodermicas, 

DISPLASIAS ECTODERMICAS E 

doeisk;as pigmentares 
hereditArias 

Xeroderma pigmentoso (XP) 

Compreende um grupo de doengas hereditarias de 
origem geneticamente heterogenea, caracterizadas por 
defeitos no reparo do DNA, havendo sensibilidade anor- 
mal a luz solar. 

Patogenia 

0 xeroderma pigmentoso (XP) e doenga de heranga 
autossomica recessiva e apenas em algumas formas le- 
ves de XP-B ocorre heranga autossomica dominante. 
Existem oito formas de XP (tipos A, B, C, D, E, F, G e V), 
produzidas por mutagoes em diferentes genes localiza- 
dos em cromossomos distintos e que mostram algumas 
diferengas fenotfpicas. 

0 defeito no reparo do DNA resulta em morte celular, 
diminuigao do crescimento celular e mutagoes somaticas 


produzindo-se atrofia, hipo e hiperpigmentagao e grande au- 
mento da suscetibilidade a cancer cutaneo. 

Manifesta<goes clmicas 

As lesoes ocorrem nas areas expostas a luz solar e, 
em regra, iniciam-se nos primeiros anos de vida. Ha dis¬ 
crete eritema com descamagao e hiperpigmentagao difusa 
ou lesoes semelhantes a efelides (Figura 55.15). Com a 
evolugao, a pigmentagao torna-se acentuada, entremea- 
da com areas despigmentadas ao mesmo tempo em que 
surgem teleangiectasias. 0 quadro lembra uma radioder- 
mite cronica ou pele senil. Em fases mais tardias, surgem 
queratose e tumores malignos, espinocelulares, basoce- 
lulares e melanomas, estes de comportamento menos 
maligno em relagao aos observados na populagao geral 
(Figura 55.16). Ocorrem ainda, menos frequentemente, 
sarcomas, fibromas, angiomas, histiocitomas e tumores 
na lingua e nas gengivas. Ha fotofobia evidente com con- 
juntivite, queratite, opacidades corneanas e ectropio. 

Os doentes de XP apresentam maior frequencia, em 
relagao a populagao geral, de tumores malignos pulmo- 
nares, renais, mamarios, uterinos, gastricos, pancreati- 
cos e testiculares, bem como de tumores do sistema 
nervoso central. 

Alguns doentes apresentam anormalidades neurolo- 
gicas variaveis, retardo mental progressivo, alteragoes 



Figura 55.15 Xeroderma pigmentoso. Lesoes iniciais. Figura 55.16 Xeroderma pigmentoso. Intensa 
Grande quantidade de lesoes tipo efelides na face. pigmentagao entremeada com areas despigmentadas. 

Lesoes queratosicas e tumores ulcerados. 
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de reflexos, surdez nervosa, que podem ser acompanha- 
das de microcefalia, ataxia, espasticidade, corioatetose, 
hipodesenvolvimento sexual e nanismo. As formas com- 
pletas mais graves com alteragoes cutaneas, oculares, 
neurologicas e defeitos somaticos constituem a chamada 
sfndrome Sanctis-Cacchione. 

De acordo com o defeito molecular e do quadro clini- 
co, reconhecem-se, como ja se descreveu, oito tipos de 
XP - A, B, C, D, E, F, G e V -, este ultimo caracterizado 
por defeito no reparo pos-replicagao do DNA. 

Com relagao as diferengas clinicas entre os varios 
tipos, pode-se citar, por exemplo, a tendencia a canceres 
presente, obrigatoriamente nos tipos A, B, C, D. E, e V 
(neste ultimo, sendo tardio o aparecimento dos cance¬ 
res). Os canceres sao mais raros nos tipos E, F e G. Da 
mesma forma, com relagao ao acometimento neurologi- 
co, esta presente nos tipos A, B, D e V e raro ou ausente 
nos tipos C, Ee F. 

Nas formas mais graves, os doentes morrem na pri- 
meira decada da vida e, nas formas discretas, podem atingir 
aidadeadulta. 

Histopatologia 

Nas lesoes iniciais, ha hiperqueratose com atrofia da 
epiderme, telangiectasias, edema e infiltrado inflamato- 
rio cronico na derme papilar. Progressivamente, ocorre 
hiperpigmentagao da epiderme, aparecimento de atipias 
celulares e, posteriormente, os tumores malignos com 
suas caracteristicas proprias. 


Diagnose 

Clfnica e histopatologica, sendo possivel por meio 
de tecnicas laboratoriais que demonstrem o deficiente 
reparo do DNA pos-radiagao UV, que podem ser execu- 
tadas, inclusive, no perfodo pre-natal utilizando-se celu- 
las obtidas do liquido amniotico. Cabe o diagnostic di- 
ferencial com as sindromes de fotossensibilidade, por 
drogas, protoporfiria eritropoietica, erupgao polimorfa a 
luz e sindromes poiquilodermicas congenitas, Bloom, 
Hartnup, Rothmund-Thomson e Cockayne. 

Tratamento 

Evitar a luz solar e fundamental. Protegao dos olhos 
com oculos apropriados e uso de fotoprotetores de alto 
fator de protegao diariamente. Os doentes devem, inclu¬ 
sive, ser orientados a modificar seu modo de vida, pro- 
curando ocupagoes com atividade noturna. Deve-se 
promover rigorosa vigilancia em relagao as queratoses 
actinicas e tumores que devem ser tratados precocemen- 
te pelos metodos terapeuticos habituais indicados para 
cada caso especifico, desde a utilizagao de 5FU e imiqui- 
mode topics ate os metodos cirurgicos, criocirurgia, 
excisao cirurgica, e metodo de Mohs. Podem ser usados 
retinoides, mas exige-se uso continuado, com os incon- 
venientes dessas drogas. Poderao ser empregadas a aci- 
tretina e a isotretinoina, principalmente em doentes que 
ja desenvolveram neoplasias, na tentativa de prevenir 
novas malignidades. 


MALFORMA<;OES 


MAMAS SUPRANUMERARIAS 

(politelia) 

Ocorrem em 1 a 6% da populagao e, em geral, cor- 
respondem a fenomeno esporadico, embora 10% dos 
casos sejam familiares. Acometem igualmente os dois 
sexos, mas, pelo desenvolvimento do tecido mamario na 
puberdade e na gravidez, sao mais facilmente reconheci- 
das nas mulheres. 

Patogenia 

Remanescentes de tecido embrionario disposto ao 
longo da linha mamaria, que se estende da prega axilar 
anterior ate a porgao medial superior da coxa. 

Manifesta<;6es clmicas 

Os mamilos supranumerarios sao, em geral, unicos, 
mas podem ser multiples e ate mesmo bilaterais - locali- 
zam-se em qualquer ponto, ao longo das linhas mama- 
rias, no entanto, sao encontrados frequentemente na pa- 
rede anterior do torax, na regiao inframamaria. 

Apresentam-se como papulas pequenas roseas ou 
acastanhadas, e, as vezes, alem do mamilo e da areola, 
existe tambem tecido mamario subjacente (Figura 56.1). 
Quando existe apenas o mamilo, a condigao e denomina- 
da politelia, quando ha tambem tecido mamario, denomi- 
na-se pseudomama, e, quando ha areola sem mamilo, o 
processo e chamado politelia areolar. No caso da pseu¬ 
domama nas mulheres, a lesao sofre modificagoes em 
fungao das alteragoes hormonais do ciclo menstrual. 
Existem controversias quanto a possivel relagao entre a 
presenga de mamilos supranumerarios e malformagoes 


do rim e do trato urinario, mas os primeiros ocorrem em 
varias sindromes congenitas. 

Histopatologia 

0 exame histopatologico dos mamilos supranume¬ 
rarios revela acantose, foliculos pilossebaceos, tecido 
muscular liso e, as vezes, tecido mamario, sempre pre¬ 
sente nas pseudomamas. 

0 tecido mamario ectopico pode sofrer todas as va- 
riagoes fisiologicas do ciclo menstrual e todas as pato- 
logias proprias da mama - fibroadenomas, mastites, 
doenga fibrocistica e, mesmo, carcinomas. Porem, nao 
existem evidencias que apresentem maior suscetibilida- 
de a neoplasias malignas, comparativamente ao tecido 
mamario normal. 

Diagnose 

Clinica, comprovada pela histopatologia, e essen- 
cial quando se cogita a diagnose diferencial de lesoes 



Figura 56.1 Mamilos supranumerarios. Lesoes 
bilaterais ao longo da linha mamaria. 
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neoplasicas, particularmente nos casos de pseudoma¬ 
ma, quando podem ocorrer expressivos aumentos de 
volume da lesao. 

Na diagnose dos mamilos supranumerarios, pode 
ser necessaria a diferenciagao de nevos pigmentares e 
dermatofibromas. 

Tratamento 

0 unico tratamento possivel e a exerese cirurgica. 

HIPOPLASIA, APLASIA E 
ANOMALIAS DO MAMILO 

Aplasia ou hipoplasia de mamas pode ocorrer como 
anomalia isolada ou parte de multiplas sindromes, a de 
maior interesse dermatologico e a sfndrome do nevo de 
Becker, na qual ha hipoplasia da mama e do mamilo ho¬ 
molateral, do musculo peitoral maior e/ou do brago. 

Mamilos invertidos correspondem a caracteristica 
hereditaria autossomica dominante e podem ser fenome- 
no isolado ou participar de sindromes variadas. 

Os exageradamente afastados fazem parte de sin¬ 
dromes como de Turner e de Noonan. 

DEDOS SUPRANUMERARIOS 
RUDIMENTARES 

Ocorrem, geralmente, como malformagao isolada de 
forma hereditaria autossomica dominante. 

Manifesta<;6es clmicas 

Presentes ao nascimento como papulas, papulas 
verrucosas ou lesoes pedunculadas que podem conter 
cartilagem ou vestfgios de unhas e que se projetam da 
superffcie lateral de urn dedo normal, em geral da borda 
ulnar do quinto quirodactilo. 

Histopatologia 

Encontram-se fascfculos de fibras nervosas em ar- 
ranjo semelhante aos dos neuromas adquiridos. 

Diagnose 

Clfnica e histologica e, na diagnose diferencial, de- 
vem ser cogitados os fibroqueratomas acrais, os fibro¬ 
mas periungueais e os fibromas digitais infantis. 

Tratamento 

Cirurgico. 


LESOES DA LINHA MEDIA 
DOCOURO CABELUDO 

Lesoes nodulares do couro cabeludo presentes ao 
nascimento podem representar malformagoes de desen- 
volvimento e muitas delas estendem-se intracranialmen- 
te, portanto, sempre que houver suspeitas, essas lesoes 
devem ser estudadas por meio de tomografia e/ou resso- 
nancia magnetica antes de serem biopsiadas. Reforgam a 
suspeita de anomalia do desenvolvimento: o fato de tra- 
tar-se de crianga; presenga da lesao ao nascimento; his- 
toria familiar de problemas neurologicos; historia de 
meningite; sinais e sintomas neurologicos; a lesao ser 
pulsatil e variar com o choro; presenga de poro central; 
existencia superposta de lesao angiomatosa; e existencia 
do sinal do colar piloso, que se traduz pela presenga de 
urn anel de pelos escuros, longos e grosseiros, circun- 
dando urn nodulo no couro cabeludo. 

As lesoes da linha media do couro cabeludo sao os 
cistos dermoides, os cefaloceles, o tecido cerebral hete- 
rotopico, o tecido menfngeo e a aplasia cutis congenita. 

Cistos dermoides 

Resultam da penetragao de tecido ectodermico ao 
longo dos pianos de fusao da linha media ou de outras 
areas. Ainda que presentes ao nascimento, frequente- 
mente sao notados mais tarde, quando aumentam ou 
sofrem infecgoes, o que geralmente ocorre na infancia. 

Manifesta0es clmicas 

Nodulos subcutaneos nao compressfveis e nao pul- 
sateis, comumente localizados em torno dos olhos, es- 
pecialmente na porgao lateral dos supercflios (Figura 
56.2), mas tambem no nariz, desde a glabela ate a ponta 
nasal, no couro cabeludo, na fontanela anterior ou na li¬ 
nha media da regiao occipital, no pescogo, no esterno, 



Figura 56.2 Cisto dermoide. Nodulo profundo aderido 
a sutura fronto-zigomatica direita. 
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na regiao sacral e no escroto. E muito provavel que os 
cistos dermoides localizados no nariz e na linha media 
do couro cabeludo tenham conexoes intracranianas, o 
que tambem ocorre quando apresentam ostio com protu- 
sao de pelos ou saida de secregao. 

Pode haver, como complicagao, hidrocefalia ou me- 
ningite quimica, pela entrada de material queratinoso e 
sebaceo no liquido cerebrospinal. 

Histopatologia 

Lesao cistica com parede composta de epitelio esca- 
moso estratificado com estruturas anexiais. 

Diagnose 

Clinica e histopatologica, sempre com estudos de 
imagem previos para analise da possivel extensao 
intracraniana. 

Tratamento 

Cirurgico, sempre antecedido de estudos neurologi- 
cos e de imagem, para a verificagao de conexoes intrace- 
rebrais, que demandam intervengao neurocirurgica. 

Cefaloceles 

Herniagoes congenitas de tecido nervoso por mal¬ 
formagoes cranianas. Compreendem as meningoceles, 
herniagoes do saco menmgeo, que contem liquido cere¬ 
brospinal; e as encefaloceles, herniagoes que contem 
nao somente meninges, mas tambem tecido cerebral. Em 
geral, sao diagnosticadas por deformidades que se tor- 
nam evidentes na infancia precoce. 

Patogenia 

As lesoes decorrem de falhas no fechamento da por¬ 
gao cefalica do tubo neural. 

Manifesta^oes clfnicas 

Apresentam-se como nodulos de consistency mole, 
pulsateis, de coloragao azulada, revestidos por pele nor¬ 
mal ou tecido membranoso. 0 tamanho e variavel, desde 
pequenos nodulos ate lesoes muito grandes, e nao ha 
correlagao entre a dimensao da lesao e a extensao da co- 
municagao intracraniana. As manifestagoes nasais ge- 
ralmente se acompanham de alargamento do nariz sem 
massas palpaveis, enquanto as no couro cabeludo po- 
dem apresentar lesao angiomatosa suprajacente ou o si- 
nal do colar piloso. A ocorrencia simultanea de cefaloce¬ 
les nasais e fissuras craniofaciais e frequente, e pode 
haver rinorreia por liquido cerebrospinal. 

Histopatologia 

Ha tecido neuroglial em meio a estroma fibroso. 


Diagnose 

Clinica, histopatologica e por imagem. 

Tratamento 

Neurocirurgico, o mais precocemente possivel, para 
que nao ocorram complicagoes. 

FENDAS CERVICAIS DA LINHA MEDIA 

Patogenia 

Decorrem da fusao incompleta dos arcos branquiais 
localizados na linha media do pescogo. 

Manifestagoes clfnicas 

Ocorrem como malformagao isolada ou associada a 
outras malformagoes, fissuras da linha media do labio 
inferior, da lingua, da mandibula, cisto tireoglosso, fissu¬ 
ras branquiais e cistos broncogenicos. 

Mais frequentes em mulheres e, ao nascer, existe 
uma fissura vertical na linha media do pescogo em qual- 
quer ponto entre a mandibula e o esterno. Pode haver 
uma abertura em fundo cego na porgao inferior da fenda 
e saliencia na porgao superior, ou fibrose, que se estende 
linearmente no sentido vertical, produzindo contraturas 
dos tecidosda regiao. 

Histopatologia 

Observa-se tecido epitelial escamoso estratificado 
com anexos e, no subcutaneo, ha feixes de tecido fibroso 
que englobam tecido muscular estriado. 

Tratamento 

Cirurgico e deve ser precoce, para evitarem-se con¬ 
traturas. 

CISTOS BRONCOGENICOS 

Patogenia 

Resultantes de sequestro de epitelio respiratorio du¬ 
rante a embriogenese. 

Manifestagoes clfnicas 

Ocorrem frequentemente na porgao superior da re¬ 
giao esternal e raramente na face anterior do pescogo ou 
mento (Figura 56.3). Estao presentes ao nascimento e 
apresentam-se como cisto unico, poucas vezes pedun- 
culado e, com frequencia, ha uma fistula conectando-os 
a superficie. 

Histopatologia 

Cistos broncogenicos, portanto revestidos por epi¬ 
telio ciliar pseudoestratificado, frequentemente associa- 
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Figura 56.3 Cistos broncogenicos. Fistulas aderidas 
em localizagao caracterfstica. 



Figura 56.4 Cisto tireoglosso. Lesao nodulo-fistulosa 
na linha mediana do pescogo. 


do a musculo liso e a glandulas mucosas e, raramente, a 
cartilagem. 

Diagnose 

Clfnica e histopatologica, devem-se diferenciar de 
lesoes cisticas em geral e de doengas fistulosas; quando 
se abrem na superficie, de doengas micoticas, por mico- 
bacterias, de osteomielite e de fistulas odontogenicas, 
quando no mento. 

Tratamento 

Cirurgico. 

CISTOS DERIVADOS DO DUCTO 
TIREOGLOSSO 

Patogenia 

Compostos por tecidos remanescentes do ducto ti¬ 
reoglosso que se formam pela descida da tireoide do as- 
soalho da faringe para sua localizagao cervical final. 

Manifesta^oes clmicas 

Ocorrem em criangas e adultos jovens como nodulos 
ou lesoes nodulo-fistulosas, localizados na face anterior 
do pescogo que, quando conectados ao osso hioide, mo- 
vimentam-se no ato da deglutigao (Figura 56.4). 

Histopatologia 

Cistos cujas paredes sao compostas por tecido epi- 
telial cuboidal ou colunar ou mesmo epitelio estratificado 
escamoso. Existe, nessas paredes, tecido tireoidiano re- 
presentado por foliculos tireoidianos. 

Diagnose 

Clfnica e histopatologica. Na diagnose diferencial, 
devem ser consideradas as lesoes cisticas em geral. 


Tratamento 

Cirurgico. 

FENDAS ESTERNAIS 

Patogenia 

Fendas causadas por defeito na fusao de estruturas 
mesodermicas na linha media ventral. 

Manifesta^oes clmicas 

A pele que recobre a fenda, frequentemente situada 
na porgao superior do esterno, mostra-se ulcerada ou re- 
coberta por pele de aspecto cicatricial e, muitas vezes, 
esta presente uma fistula dermica. Comumente, a lesao 
participa da sfndrome PHACES (malformagao da fossa 
Posterior, Hemangioma, anormalidades Arteriais, Cardf- 
acas e oculares (Eye) e fendas eSternais ou abdominais). 

CISTOS ORIGINARIOS DO DUCTO 
ONFALOMESENTERICO 

Patogenia 

Resultam de defeito no fechamento do ducto onfalo- 
mesenterico, que normalmente ocorre na sexta semana 
de gestagao. Esse ducto e uma conexao entre o intestino e 
o saco vitelino e malformagoes na evolugao dessa es- 
trutura originam fistulas onfaloentericas, divertfculo de 
Meckel, fistulas onfalomesentericas e polipos umbilicais. 

Manifesta^oes clmicas 

Apresentam-se como lesoes cisticas polipoides na 
regiao umbilical. 

Histopatologia 

Revela a presenga de mucosa gastrintestinal ectopi- 
ca, o que exige diagnostico diferencial de metastases e 
de adenocarcinomas gastrintestinais. 
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Tratamento 

Cirurgico, apos estudos de imagem para planeja- 
mento adequado da cirurgia, ja que ha ligagao, as vezes, 
comotrato gastrintestinal. 


LESOES DA LINHA MEDIA DA COLUNA 

Essa conceituagao compreende um grande numero de 
anomalias: mielomeningoceles; disrafismo espinal aberto, 
no qual ha exposigao de tecido neural; disrafismo espinal 
oculto, no qual as malformagoes sao recobertas por pele, 
sem exposigao direta do tecido nervoso, e que abrange va- 
rias condicoes; meningoceles; lipomielomeningocele, que 
e a protusao de tecido medular ligado a lipoma; lipomas 
intraespinais; cistos dermoides; e spina bifida. 

Patogenia 

Formam-se por malformagoes na fusao das estrutu- 
ras da linha media do corpo. 

Manifestaqoes clmicas 

Alteragoes cutaneas presentes na linha media sao in- 
dicadores importantes desses disturbios, que tern reper- 
cussao neurologica variada. Essas lesoes cutaneas locali- 
zam-se na regiao lombossacral e sao de diferentes tipos, 
como pequenas depressoes rasas coccfgeas (covinhas), 
situadas acima do sulco intergluteo (quando localizadas a 
altura da prega glutea, nao e frequente a associagao com 
alteragoes de estruturas nervosas); outro marcador cuta- 
neo e a hipertricose localizada, em geral evidente ao nas- 
cimento; tambem ha o tufo de cabelos longos e grosseiros 
na linha media dorsal (cauda de fauno). Dessas lesoes, as 
que frequentemente se relacionam a alteragoes neurologi- 
cas sao os lipomas intraespinais, representantes de par¬ 
tes de grandes lipomas subcutaneos constitutdos como 
massas situadas acima da prega glutea, que por vezes 
mostra-se desviada. Hemangiomas na linha media tam¬ 
bem podem ser sinalizadores de lesoes neurais. 

Diagnose 

Cltnica e por imagens. Todos doentes com altera¬ 
goes cutaneas posstveis sinalizadoras de disrafismo de- 
vem ser submetidos a ressonancia magnetica e, quando 
existirem lesoes nervosas, a indicagao e cirurgia, o mais 
precocemente posstvel, para se evitarem sequelas. 


FISTULAS E SINUS BRANQUIAIS 

Patogenia 

Estruturas remanescentes das fendas branquiais. 



Figura 56.5 Cisto branquial. Lesao fistulosa. 


Manifesta^oes clmicas 

Apresentam-se como pequenos pertuitos que elimi- 
nam secregao mucosa, localizados nas faces laterais do 
pescogo, ao longo da borda anterior do musculo esterno- 
cleidomastoideo (Figura 56.5). As lesoes sao unilaterais, 
em geral, mas, as vezes, bilaterais; infecgoes recorrentes 
sao frequentes e, ocasionalmente, marcando o pertuito, 
ha uma lesao tipo “acrocordon” com componente cartila- 
ginoso. Em geral, essas cavidades terminam em fundo 
cego, mas podem conectar-se com a faringe ou com o 
ducto auditivo externo. 

Histopatologia 

Caracteriza-se por cavidade circundada por epitelio 
estratificado escamoso ou epitelio colunar ciliado. 

Diagnose e tratamento 

A diagnose e cltnica, histologica e pode ser realiza- 
da fistulografia, que permite a demonstragao da cavida¬ 
de e informa a respeito de suas dimensoes e profundi- 
dade, orientando melhor a cirurgia, que e o tratamento 
dessas lesoes. 


CISTOS 


CISTOS CUTANEOS 

Afecgoes extremamente comuns. De acordo com 
sua origem e estrutura histologica, classificam-se em 
tres categorias: cistos cuja parede e composta por epite- 
lio estratificado escamoso; aqueles cuja parede e com¬ 
posta por epitelio nao estratificado escamoso; e os que 
nao sao revestidos por epitelio. 

Cistos revestidos por epitelio 
estratificado escamoso 

Cistos epidermicos (cistos 
epidermoides) 

Os cistos cutaneos mais comuns; raros em criangas 
e bastante frequentes em adultos. 

Resultam da proliferagao de celulas epidermicas 
produtoras de queratina no interior da derme. Essa con- 
digao pode originar-se da oclusao do foliculo pilosseba- 
ceo, da implantagao de celulas epidermicas na derme por 
traumatismo ou a partir de celulas desprendidas ao Ion- 
go das fendas embrionarias. 

Manifesta^oes clmicas 

Apresentam-se como nodulos de dimensoes varia- 
veis, desde milimetros ate varios centimetros, moveis em 
relagao aos pianos profundos, unicos ou multiplos; sao 
de coloragao da pele normal, e esbranquigados ou ama- 
relados, quando localizados mais superficialmente. A 
localizagao e intradermica ou subcutanea, a consistency 
e dura ou branda, as vezes, com flutuagao. 

Em alguns cistos epidermoides, reconhece-se urn 
ponto central representando o orificio pilossebaceo obs- 


truido que, a expressao do cisto, elimina material quera- 
tinoso (Figura 57.1). 

Nao ha sintomatologia subjetiva, exceto ao ocorrer 
inflamagao secundaria, quando se torna eritematoso e 
doloroso, e pode apresentar flutuagao e eliminagao de 
material queratinoso e purulento de odor rangoso. 

Cistos epidermoides ocorrem com frequencia na 
face, na fronte, nas regioes temporais, no pescogo e na 
porgao superior do tronco, ja os resultantes de implanta¬ 
gao traumatica localizam-se frequentemente nas regioes 
palmoplantares e nas nadegas. 

Histopatologia 

A parede do cisto epidermoide e composta por epider- 
me normal, todas as suas camadas, inclusive a granulosa, 
sem cones epiteliais, e o conteudo e formado por laminas 
de queratina. Na derme, em torno do cisto, por eliminagao 
do seu conteudo atraves de rupturas da parede cistica, 
pode haver reagao inflamatoria tipo “corpo estranho”. 

Diagnose 

Clinica e confirmada pela histopatologia. 

A diagnose diferencial deve ser feita de outras lesoes 
cisticas da pele: o cisto pilar; o esteatocistoma multiplo; 
eos lipomas. 

Tratamento 

Nos cistos epidermoides e pilares de ate 1 cm de ta- 
manho, faz-se anestesia intradermica e pequena incisao; 
em seguida, expressao forte para procurar eliminar a 
capsula (marsupializagao); curetagem e cauterizagao com 
iodo ou acido tricloroacetico (solugao saturada) podem 
ser feitas se a capsula nao for eliminada. Nos cistos 
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Figura 57.1 Cisto epidermico. Nodulo recoberto por Figura 57.2 Cisto pilar. Nodulo de localizagao dermica 
pele de aspecto normal na face. no couro cabeludo. 



maiores, excisao cirurgica e retirada da lesao com a cap- 
sula; ha possibilidade de ocorrer recidiva se permanecer 
algum resto da capsula. Se houver inflamagao, drenagem 
eexpressao sao indicadas. 

Nos cistos inflamados, infiltragao intralesional com trian- 
cinolona pode ser util, nesses casos, eventualmente ocorre a 
cura da lesao, como decorrencia do processo supurativo. 

Infecgoes secundarias podem exigir antibioticotera- 
piasistemica. 

Cistos pilares ou triquilemais 

Cistos contendo queratina, de parede composta por 
epitelio, cuja queratinizagao e semelhante a bainha exter¬ 
na do foltculo piloso. 

Os cistos pilares sao muito menos comuns que os 
epidermoides, correspondem a apenas 10 a 20% dos cis¬ 
tos cutaneos e sao mais frequentes em mulheres. Eram 
erroneamente chamados cistos sebaceos. 

Patogenia 

Frequentemente herdados de modo autossomico 
dominante, derivam da membrana externa da raiz do pe- 
lo, da porgao entre a insergao do musculo eretor do pelo 
edo oriftcio pilossebaceo. 


Manifesta^oes clinicas 

Clinicamente semelhantes aos cistos epidermoides, 
caracterizam-se por nodulos de localizagao dermica, 
moveis, que se situam principalmente no couro cabelu¬ 
do, ainda que possam ocorrer na face, no pescogo e no 
tronco. Podem ser unicos, porem, sao mais comumente 
multiplos (Figura 57.2). 

Tambem sao normalmente assintomaticos, even¬ 
tualmente produzem sintomas apenas quando, por rup- 
tura do cisto, com infecgao secundaria, surgem feno- 
menos inflamatorios. 

Histopatologia 

Compostos por parede de celulas epidermicas cu- 
boidais, sem pontes intercelulares e sem camada granu¬ 
losa. 0 conteudo e composto por material queratinoso 
amorfo, em disposigao lamelar. 

Diagnose 

A diagnose diferencial deve ser feita da mesma for¬ 
ma que em relagao ao cisto epidermoide; com este, com 
as demais lesoes ctsticas tipo “esteatocistoma multiplo” 
ecom os lipomas. 
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Tratamento 

Mesmo tratamento do cisto epidermoide. 

Lupia 

Designam-se assim os cistos epidermoides - ovoi- 
des, amarelados, com dimensoes de milfmetros a urn 
centfmetro, localizados no escroto (Figura 57.3), nos 
grandes labios e no couro cabeludo. Sao formagoes nevi- 
cas frequentemente hereditarias, que se desenvolvem tar- 
diamente em adultos. 

0 tratamento e identico ao do cisto sebaceo epidermoide. 

Cisto traumatico 

Adquirido por trauma em area exposta, como maos e 
dedos, quando ha introdugao na derme de tecido epitelial 
que produz queratina (cistos de inclusao). Clinicamente, 
sao nodulos duros, indolores, com cerca de 0,5 cm de 
diametro (Figura 57.4). 

MNia 

Tumoragoes minusculas representadas por cistos 
epidermoides de 1 a 2 mm de diametro, comuns e que 
ocorrem em qualquer idade. 



Figura 57.3 Lupia. Multiplas lesoes cisticas na regiao 
escrotal. 


Patogenia 

Pequenos cistos epidermoides, constituidos por obs- 
trugao de folfculos pilossebaceos ou dutos sudoriparos, 
formando-se pequena massa queratinosa. Tambem podem 
ocorrer por implantagao de celulas epidermicas na derme, 
por traumatismos, como dermoabrasao ou em cicatrizes 
diversas, como apos queimaduras ou no curso de doengas 
bolhosas, como a epidermolise bolhosa ou porfirias. No 
caso das doengas bolhosas, formam-se a partir de retalhos 
epidermicos originados da ruptura das bolhas e que ficam 
situados subepidermicamente apos a reepitelizagao. 

Manifesta^oes clinicas 

Fla uma forma clfnica espontanea e primitiva com le¬ 
soes nos dois tergos superiores da face, particularmente 
na regiao periorbitaria e tambem na genitalia; e formas 
secundarias a traumatismos, dermoabrasao, cicatrizes, 
queimaduras, doengas bolhosas e tambem em areas de 
atrofia induzida por corticoterapia topica (Figura 57.5). 

As lesoes de milia sao muito frequentes em criangas 
e em recem-nascidos; na maioria dos casos, desapare- 
cem espontaneamente em algumas semanas. 



Figura 57.4 Cisto traumatico. Lesao cfstica de 
inclusao na face palmar do polegar. 



Figura 57.5 Milia. Apresentagao incomum. Grande 
quantidade de microcistos de conteudo esbranquigado 
na regioes palpebrais. 
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Existem formas em placa localizadas especialmente 
nas regioes auricular e retroauricular, nas quais, sobre 
placa eritematoedematosa, formam-se multiplas lesoes 
de milia. 

As lesoes de milia podem fazer parte das sindromes 
de Rombo, de Bazex-Dupree-Chiristol, do nervo basoce- 
lular e da sindrome orodigito-facial, na qual as multiplas 
lesoes de milia se associam a malformagoes do cranio, 
labio leporino, fenda palatina, lingua lobulada, rins poli- 
ctsticos e retardo mental. 

Histopatologia 

0 quadro histologico e identico ao dos cistos epite- 
lioides, com dimensoes reduzidas, mas com todos os 
elementos relativos a eles: epitelio escamoso estratifica- 
do com camada granulosa presente; e cavidade interna 
com queratina disposta em laminas. 

Tratamento 

Consiste na abertura com a ponta de uma agulha e 
retirada da massa queratinosa. Quando o numero de le¬ 
soes e muito grande, pode-se utilizar acido retinoico to- 
pico e, para as formas em placa, ha relatos de respostas 
a minociclina via oral. 

Cistos pre-auriculares 

Defeitos congenitos comuns que podem ter carater 
familiar autossomico dominante, decorrentes de falha na 
fusao das estruturas embrionarias auriculares. 

A/I anifestaqoes clinicas 

Apresentam-se como nodulos ou invaginagoes na 
regiao pre-auricular, unilateralmente e, frequentemente, 
na hemiface direita. Infecgoes secundarias com fenome- 
nos inflamatorios subsequentes e drenagem de liquido 
sao comuns (Figura 57.6). 



Figura 57.6 Cisto pre-auricular. Lesao infectada. 


Geralmente, nao se associam a alteragoes sistemi- 
cas, mas, ocasionalmente, podem estar ligadas a surdez 
eavarias sindromes. 

Cistos revestidos por epitelio 
nao estratificado escamoso 

Hidrocistoma 

Ver Capitulo 56. 

Cistos broncogenicos 

Ver Capitulo 56. 

Cistos originados do ducto tireoglosso 

Ver Capitulo 56. 

Cistos originados de fissuras branquiais 

Ver Capitulo 56. 

Cistos originados do ducto onfalo- 
mesenterico 

Ver Capitulo 56. 

Cistos sem revestimento epitelial 

Mucocele (cisto mucoso oral) 

Patogenia 

Origina-se da ruptura de dutos de glandulas saliva- 
res menores, resultando em acumulo de mucina, reagao 
inflamatoria e formagao de tecido de granulagao em tor- 
no do processo. 

Manifesta$des clinicas 

Apresenta-se como papulas ou nodulos de miltme- 
tros a centtmetros, com aspecto translucido, que se loca- 
lizam na mucosa oral, particularmente na do labio inferior, 
mas tambem na bucal, no assoalho da boca (recebem, 
nesse caso, a designagao “ranula”) e na lingua. 

Existe uma variante superficial que se apresenta 
com aspecto de vestcula ou bolha de conteudo claro, de 
curta duragao, mas recorrente, e que se localiza prefe- 
rencialmente na area gengival retromolar, na mucosa 
bucal posterior e no palato mole. 

Histopatologia 

Em meio ao tecido conectivo, observam-se areas de 
depositos de mucina circundados por inflamagao cronica, 
macrofagos contendo mucina e tecido de granulagao. Na 
periferia do processo, e posstvel haver ducto glandular e as 
glandulas salivares exibirem inflamagao cronica e fibrose. 
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Na forma superficial, ha uma vesfcula subepitelial, 
na qual (ou em suas proximidades) se abrem dutos sali- 
vares, ela contem mucina e infiltrado inflamatorio discre- 
to linfo-histiocitarioem torno. 

Diagnose 

Clfnica e histopatologica. Alem de outros cistos e 
tumoragoes da cavidade oral nas formas superficiais, 
devem ser lembradas, na diagnose diferencial, as doen- 
gas vesicobolhosas imunologicas ou virais. 

Tratamento 

Pode haver regressao espontanea, mas, em geral, os 
casos sao tratados por cirurgia excisional, eletrocoagu- 
lagao, criocirurgia ou laser de C0 2 . Eventualmente, serao 
tentadas infiltragoes intralesionais de triancinolona. 

Cisto mixoide 

Foi relacionado ao conteudo da cavidade sinovial, to- 
davia tambem se considera a hipotese de originar-se de al- 
teragao degenerativa focal do tecido conectivo dermico 
com superprodugao de acido hialuronico. Admite-se a pos- 
sibilidade de desencadeamento do processo por trauma. 

A/I anifestaqoes clmicas 

Nodulo de consistency cfstica, localizado comu- 
mente na superffcie dorsal das falanges distais dos qui- 
rodactilos, de aspecto geralmente translucido que, quan- 
do puncionado, elimina Ifquido glicerinoso (Figura 57.7). 
A compressao da matriz ungueal pode produzir deformi- 
dade ao longo da lamina ungueal, geralmente leve de- 
pressao, a partir da area de localizagao do cisto na dobra 
ungueal posterior. 



Figura 57.7 Cisto mixoide. Cisto no dorso da falange 
do 4° quirodactilo. 


Histopatologia 

Existem, na derme, lacunas nao delimitadas por epi- 
telio, circundadas por tecido conectivo frouxo, rico em 
mucopolissacarfdeos, o que se evidencia pelas colora- 
goes para mucina. 

Diagnose 

Clfnica e histopatologica. Na diagnose diferencial, 
devem ser considerados os cistos epiteliais de inclusao. 

Tratamento 

0 mais simples, com cura na maioria dos casos, e a 
infiltragao de suspensao de triancinolona, apos drena- 
gem por puntura; por vezes, e necessaria a repetigao do 
procedimento ate o desaparecimento completo do cisto. 
Tambem pode ser feita a exerese cirurgica. 

Cisto sinovial 
Patogenia 

0 verdadeiro cisto sinovial frequentemente liga-se a 
capsula de tendoes ou a capsula articular, mas, em geral, 
nao se comunica com a cavidade articular. 

Manifesta^oes clmicas 

Massas cfsticas de ate 5 centfmetros, localizadas 
comumente na superffcie dorsal dos punhos e, com me- 
nor incidencia, na superffcie ventral, na superffcie ventral 
dos dedos das maos, no dorso dos pes, nos joelhos e, 
raramente, nas faces laterals dos cotovelos e na face an¬ 
terior dos ombros. Sao mais frequentes em mulheres e 
podem ser sintomaticos, dificultando a movimentagao. 

Histopatologia 

Ha espagos cfsticos em meio ao tecido conectivo 
dermico contendo mucina e circundados por tecido fi- 
broso ou mesmo por tecido sinovial. 

Diagnose 

Clfnica e histopatologica. Na diagnose diferencial, 
consideram-se outras lesoes cfsticas, inclusive lipomas 
e outros tumores benignos. 

Tratamento 

As lesoes iniciais respondem a tratamentos com- 
pressivos. Tambem se utilizam infiltragoes de triancinolo¬ 
na apos drenagem do conteudo e, quando nao ha respos- 
ta aos tratamentos conservadores, emprega-se a excisao 
cirurgica; no entanto, as recidivas sao frequentes. 


NEVOS ORGANOIDES 


Podem ser definidos como malformagoes congeni- 
tas localizadas, resultantes de alteragoes na proporgao e 
no arranjo das estruturas cutaneas normais. 

NEVOS VERRUCOSOS 
(NEVO EPIDERMICO) 

Malformagoes congenitas, caracterizadas por hiper- 
plasia das estruturas epidermicas. 

Ocorrem na proporgao de 1:1.000 criangas (80% 
dos casos surgem no primeiro ano de vida), mas existem 
casos na vida adulta. Atingem igualmente ambos os se- 
xos e sao, na maioria, esporadicos, ocorrendo, porem, 
casos familiares. 

Patogenia 

Hamartomas caracterizados por hiperplasia de es¬ 
truturas epidermicas. 

Manifesta<;6es clmicas 

Papulas e placas hiperqueratosicas ou francamente 
verrucosas, hiperpigmentadas, bem circunscritas, com 
tendencia a distribuigao linear, ao longo das linhas de 
Blaschko (Figura 58.1). Podem atingir qualquer regiao, 
ser unicos ou multiplos. Nas fases iniciais, as lesoes po¬ 
dem ser exclusivamente maculosas e hiperpigmentadas, 
dificultando a diagnose. 

Quando as lesoes se distribuem exclusivamente de 
modo hemicorporeo, sao chamadas nevus unius lateralis 
(Figura 58.2); quando generalizadas, constituem a ictiose 
histrix. Alem dos problemas esteticos que acarretam, e 
possivel ocorrer, nas localizagoes flexurais, maceragao, 
edema, eczematizagao e infecgao secundaria das lesoes. 


Ocasionalmente, os nevos verrucosos acompanham- 
-se de hipoplasia das estruturas mais profundas das re- 
gioes afetadas ou de outras malformagoes organicas, 
esqueleticas, oculares, nervosas, cardiovasculares, uro- 
logicas e angiomatosas, constituindo, esses processos 
polidisplasicos, o que hoje se denomina sfndrome do 
nevo epitelial. 

Nessa sfndrome, os nevos epidermicos mais comu- 
mente presentes sao do tipo nevo unius lateralis e, em 
menor proporgao, ictiose histrix. Porem, ocorrem outras 
lesoes cutaneas hamartomatosas, como nevos sebace- 
os, hemangiomas, alteragoes pigmentares (manchas 
cafe com leite, hipopigmentagoes, nevos melanoctticos); 
tambem podem estar presentes anormalidades dentarias 
e dos cabelos e dermatomegalia. 

As alteragoes osseas compreendem deformidades, 
cistos, hipertrofias e atrofias; as alteragoes neurologicas 
variam: sao mais comuns o retardo mental e as convul- 



Figura 58.1 Nevo verrucoso. Lesoes verrucosas 
agrupadas com disposigao linear. 
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Figura 58.2 Nevo verrucoso sistematizado, tipo nevus 
unius lateralis. Lesoes verrucosas acometendo 
preponderantemente um hemicorpo. 


Figura 58.3 Nevil. Lesao psoriasiforme linear na perna. 


soes, mas podem ocorrer malformagoes cerebrals, atro- 
fia cortical, calcificagoes cerebrals e hidrocefalia. 

Histopatologia 

Caracterizam-se por hiperqueratose, com paraquera- 
tose variavel, acantose e papilomatose. Os nevos verruco- 
sos sistematizados (ictiose histrix) podem traduzir-se, 
histopatologicamente, por hiperqueratose epidermolitica, 
isto e, degeneragao balonizante caracteristica da camada 
granulosa e malpighiana alta. 

Diagnose 

Determinada pelo aparecimento precoce, caracterfs- 
ticas morfologicas e distribuigao das lesoes e caracterfs- 
ticas histopatologicas; deve ser feita diagnose diferencial 
com a fase verrucosa da incontinentia pigmenti, liquen 
piano linear, liquen estriado, poroqueratose linear e pso- 
riase linear. 

Tratamento 

Indicado apenas por motivos esteticos, pois a ma- 
lignizagao e extremamente rara. Consoante a extensao e 
a localizagao, o tratamento consiste de excisao e sutura, 
talvez impraticavel em formas muito extensas, nas quais 
tratamentos com resultados menos completos podem 
ser efetuados: dermoabrasao, eletrocoagulagao, laser- 
terapia, criocirurgia, uso de acido tricloroacetico, acido 
retinoico topico e retinoides sistemicos, que sao capa- 
zes de melhorar o quadro, porem nao eliminam as le¬ 
soes completamente. 

Nevo epidermico verrucoso 
inflamatorio linear (nevil) 

Lesao verrucosa inflamatoria linear de aspecto pso¬ 
riasiforme de patogenia desconhecida. 

Manifesta^oes clfnicas 

Apresenta-se, em geral, a partir dos cinco anos de 
idade como placa linear constituida por papulas eritema- 
todescamativas confluentes, de aspecto psoriasiforme e, 
ate mesmo, eczematoso, em fungao dos fenomenos infla- 
matorios associados. Mais frequente no sexo feminino, 
localiza-se preferentemente na coxa, na perna e nas re- 
gioes inguinocrural e glutea (Figura 58.3). Em geral, tern 
carater esporadico, mas existem raros casos familiares. 

Histopatologia 

0 quadro e psoriasiforme tambem no ambito 
histopatologico. 
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Diagnose 

Clinica, corroborada por compatibilidade histopato- 
logica e exige diagnose diferencial do nevo verrucoso 
comum, da psoriase com disposigao linear, do liquen pia¬ 
no linear, do liquen estriado e do liquen simples cronico. 

Tratamento 

De dificil tratamento; quando viavel, a excisao ci- 
rurgica pode resolver o problema. Outro procedimento 
e o dye laser e, como tratamento conservador, existem 
relatos de bons resultados que, no entanto, exigem ma- 
nutengao, com tretinoina a 1% associada a 5-fluorou- 
racila em creme; tambem ha relatos do uso de calcipo- 
triol topico. 

NEVO COMEDONICO 

Hamartoma benigno que corresponde a variante me- 
nos frequente dos nevos epidermicos. 

Manifestaqoes clmicas 

As lesoes surgem ao nascimento ou na infancia, em 
geral, antes dos dez anos de idade. Ocorre igualmente 
em ambos os sexos e existem raros casos familiares. 

Ha uma area circunscrita ou linear composta por 
papulas ligeiramente elevadas, em cuja parte central ha 
rolha cornea castanho-preta, semelhante ao comedao. 
Geralmente unilateral, atinge preferentemente face, pes- 
cogo e porgao superior do tronco (Figura 58.4). Rara- 
mente, surgem em areas nao pilosas, como palmas, 
plantas e glande e a unica complicagao observada e a 
ocorrencia de alteragoes inflamatorias, com formagao de 
pustulas e abscessos. 

Existem raros casos de associagao de nevo come¬ 
donico com defeitos osseos e catarata homolateral, as 
vezes acompanhada de disgenesia do corpo caloso e de 
alteragoes eletroencefalograficas. Esse conjunto consti- 
tui a sindrome do nevo comedonico. 

Histopatologia 

Observam-se foliculos pilosos nao completamente 
desenvolvidos, representados por invaginagoes contendo 
queratina e sem hastes pilosas. Pode haver fenomenos de 
hiperqueratose epidermolitica no epitelio folicular. 

Diagnose 

Clinica e histopatologica. Na diagnose diferencial, 
devem-se considerar as condigoes comedonianas, a 
acne infantil, a acne vulgar e a cloracne. 



Figura 58.4 Nevo comedonico. Placa constituida por 
grande quantidade de comedoes. 


Tratamento 

0 melhor e a exerese cirurgica, quando possivel. Ou- 
tros recursos terapeuticos sao acido retinoico topico, 
queratoliticos como o acido salicilico e o lactato de amo- 
nio para remogao das lesoes comedonianas, isotretinoi- 
na sistemicamente e infiltragoes com corticosteroides. 
Quando ocorrem pustulas e abscessos, sao necessarios 
antibioticos sistemicos. 

nevo sebAceo (nevo sebAceo de 

JADASSOHN) 

Formagao nevica, com aumento de glandulas 
sebaceas. 

Patogenia 

Formagao hamartomatosa resultante de defeitos ec- 
todermicos e mesodermicos, com especial aumento de 
glandulas sebaceas. A maioria das lesoes e esporadica e 
existem raros casos familiares. 

Manifesta^oes clmicas 

Em geral, apresenta-se ao nascimento ou nos primei- 
ros meses de vida e atinge igualmente ambos os sexos. 

Caracteriza-se por placa papulosa, amarelada, ligei¬ 
ramente elevada, com sulcos na superficie (Figura 58.5). 
A lesao e geralmente unica e localizada quase sempre no 
couro cabeludo ou na face e, menos frequentemente, no 
pescogo, no tronco e nas extremidades. Aumenta lenta- 
mente, tornando-se, na puberdade, espessada e verruco¬ 
sa, com aspecto papilomatoso e, em lesoes tardias, prin- 
cipalmente em adultos, podem desenvolver-se tumores 
anexiais. Lesoes maiores, especialmente na regiao cen- 
tro-facial, podem associar-se a alteragoes neurologicas, 
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Figura 58.5 Nevo sebaceo. Placa papulosa amarelada 
nocouro cabeludo. 


retardo mental e convulsoes, alteragoes osseas e oftal- 
mologicas, como colobomas e, nesse caso, constitui-se 
a sindrome do nevo sebaceo. 

Histopatologia 

Histologicamente, pode apresentar-se em varios es- 
tagios de desenvolvimento, parecendo tratar-se de uma 
hamartoma. No infcio, apresenta foliculos pilossebaceos 
hipoplasicos; posteriormente, torna-se acantosico e com 
glandulas sebaceas hiperplasicas e foliculos pilosos hi¬ 
poplasicos. Geralmente, observam-se tambem glandu¬ 
las apocrinas naprofundidade. 

Os tumores anexiais, que ocorrem frequentemente nos 
nevos sebaceos, sao tricoblastomas, siringocistoadeno- 
mas papiliferos e, raramente, carcinomas basocelulares. 

Diagnose 

Clfnica e histopatologica. Na diagnose diferencial, 
consideram-se os nevos epiteliais e os tumores anexiais 
benignos. 

Tratamento 

Exerese cirurgica, que deve ser feita preferentemente 
antes da puberdade, quando a lesao aumenta em tamanho 
e eleva-se a possibilidade do surgimento dos tumores. 

NEVO DO TECIDO CONECTIVO 
(COLAGENOMA, ELASTOMA) 

Sob essa designagao sao compreendidos nevos oriun- 
dos de displasias dos tecidos conectivo e elastico, os ulti- 
mos, as vezes, denominados nevos elasticos. 


Manifesta^des clmicas 

Lesoes que surgem ao nascimento ou nos primeiros 
anos de vida, compostas por urn conjunto hamartomato- 
so de colageno, elastina e tecido adiposo; apresentam-se 
como placas nodulo-papulosas de contorno irregular, 
dispostas, em geral, em torno de foliculos pilosos. Quan¬ 
to a coloragao, variam de normal, hipocromicas ate acas- 
tanhadas ou amareladas e a pele que recobre as papulas 
e nodulos e, em geral, lisa e normal. Localizam-se em 
qualquer regiao do tegumento, em geral, sob a forma de 
placas, de distribuigao linear ou completamente irregular 
(Figura 58.6). 

Os nevos do tecido conectivo associam-se com fre¬ 
quence ao adenoma sebaceo de Pringle, constituindo as 
placas de peau de chagrin, que fazem parte do complexo 
cutaneo da esclerose tuberosa. Tem-se assinalado, ain- 
da, a ocorrencia de nevos do tecido conectivo multiplos 
associados a osteopoiquilose, que e anormalidade os- 
sea assintomatica, evidenciada radiologicamente pelo 
aparecimento de opacidades arredondadas ou ovais nos 
ossos longos, na pelvis, nas maos e nos pes (sindrome 
de Buschke-Ollendorff). 

Histopatologia 

Em geral, observam-se, na derme, area mal delimi- 
tada e aumento do colageno com fibras elasticas nor¬ 
mals, diminufdas ou aumentadas. 

Tratamento 

0 unico tratamento possfvel para os nevos do tecido 
conectivo e sua excisao cirurgica. 



Figura 58.6 Nevo do tecido conectivo. Placa papulosa 
elevada, irregular, com areas amareladas. 




TUMORES EPITELIAIS BENIGNOS 


QUERATOSE SEBORREICA 

A queratose seborreica, verruga seborreica ou senil, 
caracteriza-se pelo aparecimento de lesoes verrucosas 
no tronco, na face e nos membros. Afeta individuos de 
ambos os sexos a partir da quarta decada de vida; fre- 
quentemente, ha heranga mendeliana dominante e nao 
sofre transformagao maligna. 

Patogenia 

Resulta da proliferagao de queratinocitos do infundt- 
bulo folicular e, aparentemente, tem origem monoclonal 
representando, portanto, tumores foliculares. E comum 
historia familiar indicando influences geneticas. 

Manifesta<;6es clmicas 

As lesoes, usualmente multiplas, sao papulas cir- 
cunscritas, ligeiramente elevadas, verrucosas, cuja cor 
varia de castanho-clara a escura, com diametro de pou- 
cos milfmetros a dois centtmetros. Sao cobertas por es- 
cama aderente, cornea e graxenta que, quando retirada, 
mostra superffcie mamelonada ou sulcada (Figura 59.1). 

Geralmente numerosas as lesoes localizam-se no 
tronco, no pescogo, na face e nos membros; sao persis- 
tentes, enquanto outras surgem com a idade. 

Quando localizadas em areas intertriginosas, pode 
haver infecgao secundaria, com maceragao e mau odor. 

Algumas lesoes de tipo “acrocordon” sao, na reali¬ 
dade, queratoses seborreicas pedunculadas, e nao ver- 
dadeiros papilomas fibroepiteliais. 

Da mesma forma, lesoes de dermatose papulosa ni- 
gricante, estucoqueratose e queratose folicular invertida 
sao variantes de queratose seborreica. 


Algumas vezes, as lesoes de queratose seborreica 
sofrem processo de eczematizagao, cujas causas sao 
desconhecidas, admitindo-se possfvel participagao de 
traumatismo. Essas lesoes se denominam queratoses 
seborreicas irritadas e o quadro histopatologico, nessas 
condigoes, pode dificultar a diagnose diferencial com o 
carcinoma espinocelular. 

0 aparecimento subito de forma eruptiva de multi- 
plas lesoes de queratose seborreica constitui o sinal de 
Leser-Trelat , considerado manifestagao paraneoplasica, 
mas cujo real significado como tal permanece questio- 
nado. Em 20% dos casos, o sinal de Leser-Trelat asso¬ 
ciate a acantose nigricante e, nessas condigoes, o ca- 
rater paraneoplasico e mais significativo, relacionado 
a adenocarcinomas gastricos, carcinomas de mama, 
adenocarcinomas do colo e linfomas; e seria conse¬ 
quent da secregao de fatores de crescimento epitelial 
pelo tumor. 



Figura 59.1 Queratose seborreica. Placas 
papulosas de superffcie verrucosa e coloragao 
castanho-enegrecida. 
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As queratoses seborreicas podem inflamar-se em 
consequencia de traumas e, mais raramente, por infec- 
gao secundaria, tornando-se eritematosas, crostosas e 
dolorosas. 

Histopatologia 

Papilomas benignos que, histologicamente, podem 
apresentar variagoes. A forma classica apresenta-se co- 
mo proliferagao exofftica de celulas basaloides unifor¬ 
mes, contendo pseudocistos de queratina e grande quan- 
tidade de melanocitos. 

Diagnose 

Clfnica mas, em todos os casos em que haja duvida 
quanto a possibilidade de outras lesoes pigmentares, 
como nevos displasticos ou mesmo melanoma maligno, 
o exame histopatologico e absolutamente indispensavel. 
A dermatoscopia e util na diferenciagao de outras lesoes 
pigmentares pela presenga de grande quantidade de 
pseudocistos corneos facilmente visualizaveis. 

A diagnose diferencial deve ser feita com a queratose 
senil ou actfnica, cujas lesoes sao menos elevadas, se- 
cas e com escamas nao graxentas; ocasionalmente, com 
o nevo pigmentar, que e lesao papulosa, de superffcie 
lisa nao escamosa, de cor castanha a preta; e mesmo 
com o melanoma maligno e o epitelioma basocelular 
pigmentado. 

Devem ainda ser consideradas, na diagnose diferen¬ 
cial, a verruga vulgar; nas regioes proximas aos genitais, 
a papulose bowenoide; e, nas lesoes mais planas, ini- 
ciais, a melanose solar. Nas formas irritadas, pode ser 
necessaria a diferenciagao da doenga de Bowen e do car¬ 
cinoma espinocelular. 

Tratamento 

Indicado somente para fins esteticos. Nas lesoes ini- 
ciais, crioterapia com nitrogenio Ifquido ou aplicagoes de 
neve carbonica, com pressao moderada, por cerca de 20 
segundos. Nas lesoes mais antigas e verrucosas, indica- 
-se eletivamente curetagem com eletrocoagulagao su¬ 
perficial. Radioterapia ou cirurgia com suturas nao tern 
indicagoes, nem justificativas. 

DERMATOSE PAPULOSA NIGRA 

Variante clfnica de queratose seborreica, comum em 
negros, especialmente em mulheres, com ocorrencia de 
predisposigao familiar extremamente frequente. 


Manifesta^oes clmicas 

Papulas de 2 a 4 milfmetros, pretas, ligeiramente 
elevadas, localizadas na face, particularmente na regiao 
malar e na fronte, ocorrem eventualmente no pescogo, na 
face anterior do tronco e no dorso (Figura 59.2). Surgem, 
em geral, na quarta decada da vida. 

Histopatologia 

0 quadro histopatologico e identico ao da queratose 
seborreica. 

Diagnose 

Clfnica, os diagnosticos diferenciais sao a queratose 
seborreica classica, o acrocordon e, ocasionalmente, ver¬ 
rugas virais, nevos melanocfticos, tricoepiteliomas, si- 
ringomas, triquilemomas e angiofibromas. 

Tratamento 

A conduta terapeutica e semelhante a da queratose 
seborreica. 



Figura 59.2 Dermatose papulosa nigra. Multiplas 
lesoes papulosas, hiperpigmentadas, de tamanhos 
variados, naface. 
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Figura 59.3 Estucoqueratose. Papulas Figura 59.4 Hiperplasia sebacea senil. Papulas 

hiperqueratosicas arredondadas ou ovais, de cor amareladas umbilicadas, na face, 

acizentada ou castanho-acizentada, na regiao dos pes. 



ESTUCOQUERATOSE 

Proliferagao epitelial benigna, considerada por al- 
guns autores como variante da verruga seborreica. 

Manifestaqoes clmicas 

Trata-se de lesao observada em individuos idosos 
constantemente expostos ao sol, dai a frequencia de as- 
sociagoes com queratose actinica, elastose solar e alte- 
ragoes proprias da pele idosa. Clinicamente, sao papulas 
hiperqueratosicas arredondadas ou ovais, de cor acin- 
zentada ou castanho-acinzentada, de tamanho e numero 
variaveis, assintomaticas, localizadas predominantemen- 
te nas pernas e nos pes, particularmente em torno da re¬ 
giao do tendao de Aquiles, que, a curetagem metodica, 
desprendem-se (Figura 59.3). 

Histopatologia 

Caracteriza-se pela presenga de hiperqueratose or- 
toqueratosica, acantose e papilomatose. 

Diagnose 

Clinica, eventualmente histopatologica. A diagnose 
diferencial da queratose seborreica classica, da acroque- 


ratose verruciforme, da epidermodisplasia verruciforme 
e da verruga plana e necessaria. 

Tratamento 

Em geral, nao requer tratamento, que pode ser reali- 
zado com queratoltticos, acido lactico, alfa-hidroxiacidos 
ou, nas formas resistentes, com curetagem e eletrocoa- 
gulagao superficial. 

HIPERPLASIA SEBACEA SENIL 

Quadro extremamente frequente a partir da idade 
madura. 

Manifestaqoes clmicas 

Papulas de 2 a 4 miltmetros de tamanho, de cor ama- 
relada, umbilicadas, que surgem em individuos madu- 
ros, com predominio no sexo masculino; localizam-se na 
face, particularmente na fronte, sem qualquer manifesta- 
gao subjetiva (Figura 59.4). Existem formas raras com 
disposigao zosteriforme linear e lesoes circunscritas na 
areola mamaria e na vulva. 
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Histopatologia 

Demonstra glandula sebacea hiperplasiada localiza- 
da naderme superior. 

Diagnose 

Clfnica e, excepcionalmente, necessita-se de estudo 
histopatologico para afastar o carcinoma basocelular. 

Tratamento 

Feito exclusivamente por razoes de ordem estetica, 
em que pode ser empregada eletrocoagulagao superficial 
e tambem acido tricloroacetico a 70%, exigindo-se, em 
geral, multiplas aplicagoes. E possfvel tambem o empre- 
go do nitrogenio Ifquido e ha relatos de resposta a isotre- 
tinofna em baixas doses, mas ocorrem recidivas quando 
da interrupgao damedicagao. 

GRANULOS DE FORDYCE 

Quadro assintomatico consequente a presenga de 
glandulas sebaceas ectopicas nos labios, nas mucosas 
oral e genital. Extremamente frequente, ocorre em cerca 
de 70% da populagao geral, em ambos os sexos. 

Manifesta<;6es clmicas 

Apresentam-se como papulas ou manchas amarela- 
das de 1 a 2 milfmetros, multiplas, localizadas especial- 
mente no labio superior e na mucosa bucal (Figura 59.5). 

Histopatologia 

Histopatologicamente, sao glandulas sebaceas des- 
providas defolfculos pilosos. 

Diagnose 

Clfnica e muito raramente exigira diagnose diferen- 
cial que podera ser necessaria, conforme a localizagao, 



Figura 59.5 Granulos de Fordyce. Multiplos pontos 
amareladosna mucosa bucal. 


para exclusao de candidose ou de verrugas virais ou de 
lesoes papulosas mucosas da sindrome de Cowden. 

Tratamento 

Nao e necessario, apenas deve-se esclarecer que e 
variagao da normalidade. 

SIRINGOMA 

Quadro frequente, representado por neoplasia be- 
nigna de origem ecrina, existindo formas localizadas, 
comuns, e disseminadas, raras, que podem ter carater 
familiar. 

Manifestaqoes clmicas 

Caracteriza-se por papulas duras, achatadas, de 1 a 
3 mm de tamanho, cor amarelo-rosea, quase identica a 
da pele. Localiza-se com mais frequencia nas palpebras 
inferiores e na regiao periorbitaria, particularmente em 
mulheres adultas (Figura 59.6). 

Fla outra forma clfnica que surge no perfodo de pos- 
-puberdade, disseminada, com lesoes no pescogo, naface 
anterior do torax, nas axilas, na face interna dos bragos e 
na regiao umbilical, que, as vezes, tern carater familiar (Fi¬ 
gura 59.7). 

Histopatologia 

Esses tumores, histologicamente, compoem-se de 
pequenos dutos cfsticos em forma de vfrgula e cordoes 
epiteliais solidos embebidos em estroma fibroso. Apa- 
rentemente, o siringoma e urn tumor derivado da porgao 
intraepidermica do ducto sudorfparo ecrino. 

Diagnose 

Em geral clfnica, pode ser corroborada pelo exame 
histopatologico caracterfstico. Na diagnose diferencial 



Figura 59.6 Siringoma. Papulas amareladas multiplas 
em regiao periorbitaria e face. 




Tumores Epiteliais Benignos | 515 



Figura 59.7 Hidradenoma eruptivo. Forma disseminada 
de siringoma com lesoes papulosas amareladas em 
grande quantidade, localizadas no tronco. 


nas palpebras, deve ser diferenciado dos xantelasmas. 
As vezes, tambem devem ser distinguidos das lesoes de 
milia e verruga plana. Nas formas disseminadas, devem 
ser consideradas sarcoidose papulosa, mastocitose e 
sifilis secundaria. 

Tratamento 

Podem ser feitas eletrodissecagao superficial ou ex- 
cisao delicada, com tesouras oftalmologicas e cicatriza- 
gao porsegunda intengao. 

HIDROCISTOMA ECRINO 

Patogenia 

Resultam de dilatagoes cfsticas dos ductos ecrinos 
em consequencia da retengao de secregoes. Podem 
crescer com a elevagao de temperatura e pelo aumento 
das secregoes ecrinas e sao unicos ou multiplos. 

Manifestaqoes clmicas 

Mais comuns em adultos de idade mediana ou ido- 
sos, ocorrem igualmente em homens e mulheres e apre- 
sentam-se como pequenas lesoes de 1 a 5 mm, duras, 
translucidas ou opalescentes na face, especialmente em 
torno dos olhos e, eventualmente, no pescogo e no torax 
(Figura 59.8). 

Histopatologia 

Cistos uniloculados contendo material claro e cuja pa- 
rede e composta por duas camadas de celulas achatadas. 

Diagnose 

Clfnica e histopatologica, e necessario o diagnostico 
diferencial com outras lesoes cfsticas. 



Figura 59.8 Hidrocistomaecrino. Lesoes cfsticas 
translucidas na regiao orbitaria. 


Tratamento 

Abertura e drenagem com eletrodissecagao da cap- 
sula ou excisao cirurgica ou laser. 

POROMAS 

A denominagao poroma compreende, atualmente, 
urn grupo de neoplasias anexiais benignas oriundas das 
porgoes ductais terminais. Reconhecem-se histologica- 
mente, de acordo com sua localizagao em relagao a epi- 
derme, tres variantes: hidroacantoma simples; poroma 
ecrino; e tumor ductal dermico. 

Manifestaqoes clmicas 

0 hidroacantoma simples ocorre frequentemente em 
mulheres, sob a forma de placa hiperqueratosica unica 
localizada, em geral, nas extremidades. 0 poroma ecrino 
surge habitualmente sob a forma de tumoragao sessil ou 
ligeiramente pedunculada, de consistencia firme, doloro¬ 
sa ou pruriginosa, localizada preferencialmente nas re- 
gioes palmoplantares e, raramente, no tronco, na cabega 
e no pescogo. Em geral, e recoberto por pele de colora- 
gao normal ou levemente eritematosa ou pigmentada; a 
superffcie pode ser lisa ou lobulada e, nas areas de pres- 
sao, ha risco de ulceragao (Figura 59.9). 0 tumor ductal 
dermico manifesta-se em adultos como papula ou placa 
unica, de cor da pele normal ou hiperpigmentada locali¬ 
zada frequentemente na cabega ou no pescogo. 

Histopatologia 

0 hidroacantoma simples localiza-se na epiderme 
sob a forma de agregados bem delimitados de celulas 
cuboidais ou ovoides (poroma intraepidermico). 

0 poroma ecrino compoe-se de agregados de celu¬ 
las basaloides uniformes que se irradiam a partir da 
camada basal da epiderme para a derme (poroma justae- 
pidermico). 0 tumor ductal dermico e composto por no- 



516 Manual de Dermatologia Clfnica de Sampaio e Rivitti 



Figura 59.9 Poroma ecrino. Tumoragao plantar 
levementeeritematosa. 


dulos dermicos formados por celulas poroides e cuticu- 
lares (poroma intradermico). 

Diagnose 

A diagnose definitiva e histopatologica e, na diagno¬ 
se diferencial, devem ser considerados o granuloma pio- 
genico, o melanoma amelanotico, o dermatofibroma, os 
carcinomas basocelular e espinocelular e angiomas, as 
verrugas plantares e palmares. 

Tratamento 

Exerese cirurgica. 

HIDRADENOMAS 

Patogenia 

Considerados anteriormente tumores de origem ex- 
clusivamente ecrina, sabe-se agora que sao neoplasias 
benignas de origem nao somente ecrina, mas tambem 
apocrina, esta a possibilidade mais frequente. 

Manifesta^oes clmicas 

Ocorrem principalmente em adultos, preferencial- 
mente mulheres, como nodulo unico, de cor vermelho- 
-azulada, consistency firme, superficie lisa, situados 
intradermicamente ou no subcutaneo e localizados co- 
mumente no couro cabeludo, na face, no tronco e no 
abdome. 

Histopatologia 

Observa-se na derme ou mesmo atingindo o sub¬ 
cutaneo, lesao nodular ou nodulo-cistica composta por 
celulas de citoplasma abundante, com nucleos unifor¬ 
mes, ocasionalmente de aspecto muito claro (hidrade¬ 
noma de celulas Claras). Algumas lesoes contem estru- 
turas tubulares revestidas por celulas colunares com 


padrao de secregao por decapitagao (hidradenomas 
apocrinos). As vezes, lesoes cisticas sao proeminentes 
(hidradenomas nodulo-cisticos). 

Diagnose 

Histopatologica, e o diagnostic diferencial envolve 
todas as lesoes nodulares intradermicas ou subcutaneas. 

Tratamento 

Excisao cirurgica. Ocorrem recorrencias, e maligni- 
zagoes sao muito raras. 

SIRINGOCISTOADENOMA 

PAPILIFERO 

Tumor benigno anteriormente considerado hamarto¬ 
ma de glandulas sudoriparas ecrinas e que agora se ad- 
mite tratar-se de urn adenoma apocrino. 

Manifesta^oes clmicas 

Apresenta-se como placa papilomatosa, verrucosa 
ou erosiva, que aparece ao nascimento ou precocemente 
e que, na puberdade, adquire carater vegetante verruco- 
so; ocasionalmente, apresenta depressao central com 
abertura que drena secregao. Localiza-se preferencial- 
mente no couro cabeludo e no pescogo, e muito seme- 
Ihante ao nevo sebaceo, com o qual se associa frequen- 
temente (Figura 59.10). 

Histopatologia 

Invaginagao epidermica crateriforme, no interior da 
qual se encontram projegoes papiliferas revestidas por 
celulas colunares mostrando diferenciagao apocrina. No 
eixo conjuntivo dessas projegoes, ha infiltrado linfoplas- 
mocitario variavel. 



Figura 59.10 Siringocistoadenoma papilffero. Placa 
papilomatosa no couro cabeludo. 
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Diagnose 

Histopatologica, a diferencial compreende o nevo 
sebaceo e o disqueratoma verrucoso. 

Tratamento 

Cirurgico, sendo passivel de exerese ou eletrocoa- 
gulagao. 

HIDROCISTOMA APOCRINO 

Tumor benigno originado de glandulas apocrinas, 
ainda que a divisao dos hidrocistomas em apocrinos e 
ecrinos seja, por vezes, discutida, porque nem sempre e 
possivel de ser feita, inclusive por imuno-histoquimica, 
mas admite-se que existam tambem diferengas clmicas. 

Manifesta<;6es clmicas 

Os hidrocistomas apocrinos sao geralmente unicos, 
enquanto os ecrinos sao unicos ou multiplos; os apocri¬ 
nos sao tambem, em geral, maiores que os ecrinos. 
Caracterizam-se por nodulo de consistency cistica, de 
coloragao azulada, localizado, em geral, na face, espe- 
cialmente na regiao palpebral, frequentemente ao longo 
da palpebra inferior (cistos das glandulas de Moll) po- 
dendo eventualmente atingir outras regioes. 

Histopatologia 

0 hidrocistoma apocrino caracteriza-se por cavida- 
de cistica revestida por celulas colunares que apresen- 
tam a classica secregao apocrina por decapitagao. 

Tratamento 

Exerese cirurgica ou abertura da lesao com eletro- 
dissecagao da parede cistica. 

EPITELIOMA CALCIFICADO DE 
MALHERBE (PILOMATRIXOMA) 

Tumor benigno oriundo do foliculo pilossebaceo. 

Manifestaqoes clmicas 

Surge, em geral, na infancia, como nodulo intrader- 
mico de consistency petrea, quase sempre recoberto por 
pele normal, excepcionalmente ulcerado; as vezes, a pele 
suprajacente ao tumor torna-se anetodermica e, even¬ 
tualmente, ocorrem eritema e sinais inflamatorios. Loca- 
liza-se frequentemente na face, no pescogo e nos mem- 
bros superiores, e mais observado no sexo feminino (Fi- 
gura 59.11). 



Figura 59.11 Pilomatrixoma. Nodulo recoberto por 
pele de aspecto normal, na regiao superciliar. 


Histopatologia 

Composto por celulas basofilicas que perdem seus 
nucleos gradualmente, originando celulas de transigao 
que evoluem para celulas-sombra, correspondentes a 
celulas da matriz do pelo queratinizado. Em meio ao es- 
troma conjuntivo, ha reagao de corpo estranho, calcifica- 
gao e ossificagao. 

Diagnose 

Deve ser diferenciado de cistos pilares e epiteliais e 
de calcificagoes cutaneas, de dermatofibromas e de gra¬ 
nuloma anular subcutaneo. 

Tratamento 

Remogao cirurgica. 

Q U E R ATO AC A U TO M A 

Assemelha-se, clinica e histologicamente, ao carci¬ 
noma espinocelular, mas dele se diferencia pelo cresci- 
mento mais rapido e pelo carater benigno, pois, em geral, 
regride espontaneamente. Apesar de sua histogenese 
discutida, ha muitos elementos favoraveis a sua origem a 
partir de proliferagao do epitelio pilar. E raro e e observa¬ 
do, a rigor, apos os 50 anos e afeta ambos os sexos 
igualmente. 

Manifestaqoes clmicas 

Tumoragao hemisferica, com 1 a 2 cm de diametro; 
configuragao vulcanica, cuja cratera central e ocupada 
por massa cornea; borda regular; de cor branco-amare- 
lada, rosea ou violacea. Localiza-se, de preferencia, nas 
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areas descobertas, como face, antebragos, dorso das 
maos e pescogo (Figura 59.12). Lesao unica, raramente 
multipla e, excepcionalmente, de forma eruptiva. Fla for¬ 
mas atfpicas verrucoides e gigantes. 

Fla uma fase de crescimento rapido, que dura de 4 a 
8 semanas, a que se seguem perfodo estacionario e invo- 
lugao espontanea, com duragao media de 4 a 6 meses. 
Nas formas ttpicas, o crescimento rapido e a massa cor¬ 
nea central sao elementos importantes para diferencia- 
gao com o carcinoma espinocelular. 

Existem formas especiais de queratoacantoma, como 
descritoaseguir. 

■ Queratoacantoma multiplo autocuravel: de ocorrencia 
familiar, autossomica dominante, caracteriza-se por 
lesoes multiplas localizadas predominantemente em 
areas de exposigao cronica a luz. As lesoes surgem na 
adolescencia ou no infcio da vida adulta, sao recorren- 
tes, evoluem a cura, e deixam cicatrizes residuais (Fi¬ 
gura 59.13). Admite-se que alguns desses doentes te- 
riam formas incompletas da sfndrome de Muir-Torre. 

■ Queratoacantoma generalizado eruptivo: caracteriza- 
-se por centenas de lesoes foliculares, predominante- 



Figura 59.12 Queratoacantoma. Lesao crateriforme de 
bordas infiltradas e centro corneo. 



Figura 59.13 Queratoacantoma multiplo. Placas de 
bordas infiltradas com areas de involugao cicatricial. 


mente nas areas expostas, em especial na face e no 
tronco, que podem atingir a mucosa oral e a laringe e 
que tendem a regressao espontanea (Figura 59.14). 

■ Queratoacantomas gigantes: lesoes extensas, de ca- 
rater verrucoso, que atingem particularmente nariz, 
palpebras e dorso das maos (Figura 59.15). 

■ Queratoacantoma marginado centrifugo: variante do 
queratoacantoma gigante, de centro atrofico e cres¬ 
cimento centrifugo, com borda periferica nttida, for- 
mando areas anulares, polictclicas ou circulares, 
que se localizam com maior frequencia na face, no 
tronco ou nas extremidades (Figura 59.16). 

■ Queratoacantoma subungueal: origina-se da porgao 
distal do leito ungueal, levantando a lamina ungueal 
e cujo rapido crescimento pode levar a destruigao da 
falange. Acomete especialmente o polegar, o indica- 
doreodedo medio. 

Histopatologia 

0 exame histopatologico e indispensavel e deve ser 
feito mediante secgao transversa que atinja todo o tumor, 
para permitir a analise da arquitetura tissular. 



Figura 59.14 Queratoacantoma eruptivo na face. 
Multiplas papulas foliculares queratosicas, muitas das 
quais regredidas sob a forma de cicatrizes 
hiperpigmentadas. 
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Figura 59.15 Queratoacantoma gigante. Extensa lesao 
verrucosa multilobulada. 


Revela cratera central preenchida de material orto ou 
paraqueratosico, envolvida por epitelio hiperplastico rico 
em glicogenio, que confere aspecto acidofilo as celulas 
epiteliais. A diagnose diferencial com carcinoma espino- 
celular pode ser diffcil, sendo importantes as caracterfs- 
ticas estruturais da lesao. 

Diagnose 

Os principals diagnostics diferenciais sao o carci¬ 
noma espinocelular; o carcinoma basocelular e as me- 



Figura 59.16 Queratoacantoma marginado centrffugo. 
Lesao de bordas infiltradas e centro atrofico. 


tastases; nas lesoes incipientes, molusco contagioso; e, 
na forma subungueal, verruga vulgar e outros tumores 
subungueais. 

Tratamento 

Apesar da regressao espontanea, a exerese e o me- 
todo preference, por encurtar o curso da afecgao, pelo 
melhor resultado cosmetico e pela necessidade do exa- 
me histopatologico para exclusao de carcinoma espino¬ 
celular. Outros metodos sao curetagem e eletrocoagula- 
gao ou radioterapia, crioterapia e laserterapia. A recidiva 
e rara. 

Lesoes multiplas ou gigantes podem ser tratadas 
com etretinato ou isotretinofna. 

Outros procedimentos, em casos especiais, sao a 
injegao intralesional semanal de 5-fluorouracila (0,2 a 
0,3 mL de solugao de 50 mg/mL), metotrexato e bleomi- 
cina e a terapia fotodinamica com acido delta-amino le- 
vulfnico e derivados. Tambem vem sendo utilizado o 
imiquimode topic, e pode ser util, em queratoacanto- 
mas multiplos, o uso de metotrexato via sistemica. 



fifl 

AFEC(^OES EPITELIAIS 
PRE-MALIGNAS E 
TUMORES INTRAEPIDERMICOS 


MELANOSE SOLAR 

A melanose solar, actinica, ou lentigo senil, ocorre 
habitualmente nas areas expostas a luz solar, em indivf- 
duos de meia-idade ou idosos, de acordo com o grau de 
exposigao e o tipo de pele. Caracteriza-se por manchas 
de milimetros ate 1,5 cm de tamanho, de cor castanho- 
-clara ou escura, localizadas no dorso das maos, no pu- 
nho, nos antebragos e na face, frequentemente, apresen- 
tam a superficie rugosa, o que revela a associagao com a 
queratose solar (Figuras 60.1 e 60.2). 0 quadro histolo- 
gico e identico ao do lentigo juvenil, ha hiperplasia de 
melanocitos, com o acrescimo de alteragoes degenerati- 
vas do colageno. E pouco provavel que possam transfor- 
mar-se em melanomas, o tratamento, de finalidade este- 
tica, se faz com aplicagoes de neve carbonica (pressao 
leve) ou nitrogenio liquido, de 1 a 3 segundos; o rubi-la- 
ser tern resultados similares. A hidroquinona (2 a 4%) ou 
o acido retinoico (0,1%) podem melhorar lesoes pouco 
pigmentadas, e imprescindivel o uso de fotoprotetores 
durante o tratamento e para prevenir novas lesoes. 

QUERATOSE SOLAR 

A queratose solar, actinica ou impropriamente, senil, 
e lesao pre-maligna frequente, que surge em areas ex¬ 
postas a luz solar, em pessoas idosas ou em adultos de 
meia-idade e pele Clara, consoante exposigao ao sol. 

Manifesta<;6es clmicas 

Lesoes maculopapulosas, recobertas por escamas 
secas, duras, de superficie aspera, de cor amarela a 
castanho-escura e, em geral, de 0,5 a 1 cm, que podem 


confluir, formando placas. As escamas sao aderentes e, 
ao serem destacadas, podem ocasionar pequenas he- 
morragias. Localizam-se em areas expostas, como face, 
pavilhoes auriculares, pescogo, dorso das maos e ante¬ 
bragos (Figura 60.2), e, em individuos calvos, no couro 
cabeludo. 



Figura 60.1 Melanoses solares. Maculas 
hiperpigmentadas acastanhadas na face. 
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Figura 60.2 Melanoses e queratoses solares. Maculas 
acastanhadas, lesoes eritematoqueratosicas e queratosicas 
disseminadas na superficie da extensao dos antebragos. 



Figura 60.3 Corno cutaneo. A partir de base eritematosa 
infiltrada, emerge lesao queratosica alongada. 


As lesoes pigmentares, tao frequentes nas areas ex- 
postas da pele de pessoas idosas (melanose solar ou 
actmica), podem estar associadas a forma inicial de que- 
ratose solar (Figura 60.2). 

Esse tipo de lesao tern curso cronico. 0 aparecimen- 
to de halo eritematoso, mesmo nas lesoes pequenas, e a 
infiltragao na base podem indicar transformagao carci- 
nomatosa. Lesoes identicas sao descritas por ingestao 
de arsenico, contato com alcatrao da hulha e tratamento 


radioterapico: sao as queratoses arsenicais, radioterapi- 
cas e dos alcatroes. 

Histopatologia 

Mostra hiperqueratose e paraqueratose, com areas 
de atrofia e acantose na camada malpighiana. As celulas 
malpighianas mais profundas apresentam atipias com 
disposigao desordenada, porem com a camada basal in- 
tacta, o quadro poderia ser classificado como carcinoma 
espinocelular grau meio. 

A queratose solar em que ha exagerada produgao de 
camada cornea expressa-se clinicamente como corno cuta¬ 
neo (Figura 60.3). E preciso lembrar que outras patologias 
tambem se expressam clinicamente dessa forma: nevos 
verrucosos, verruga viral, queratose seborreica e carcinoma 
espinocelular; portanto, o corno cutaneo deve ser retirado e 
examinado histopatologicamente. 

Diagnose 

A queratose solar deve ser diferenciada da queratose 
seborreica, que nao evolui para a malignidade, apresenta 
superficie rugosa, de cor amarelada ou acastanhada, e 
que, alem da face, ocorre no tronco. Deve, ainda, ser di¬ 
ferenciada de outras queratoses. Lesoes isoladas susci- 
tam a diagnose diferencial do lupus eritematoso e da 
disqueratose de Bowen. 

Tratamento 

Nas lesoes superficiais, aplicagao de lapis de neve 
carbonica, com pressao moderada. 

A crioterapia por nitrogenio liquido (de 3 a 4 segun- 
dos) tambem e utilizada, podendo ser feita curetagem 
previa. Pode ser empregado gel de diclofenaco sodico a 
3%. 

Nas lesoes infiltradas, curetagem e eletrocoagula- 
gao e exame histopatologico. 

Em caso de lesoes disseminadas, peeling com neve 
carbonica ou 5-fluorouracila a 5%, em cremes que tern o 
inconveniente de produzir reagoes inflamatorias intensas 
por algumas semanas. A terapia fotodinamica e tambem 
utilizada, com bons resultados, e, recentemente, ha refe- 
renciaao uso de imiquimode. 

Como prevengao, evitar exposigao ao sol e usar 
fotoprotetores. 

DOEN(;ADE BOWEN 

Carcinoma espinocelular in situ, istoe, intraepidermico. 
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Manifesta^des clmicas 

Lesao solitaria, que consiste em area escamosa ou 
crostosa, avermelhada, com limites bem definidos (Figu- 
ra 60.4). A retirada da escama ou crosta mostra superfi- 
cie granulosa e secretante, a placa estende-se gradual- 
mente, sem tendencia a cura central e nao ha infiltragao 
ou esta e minima. Pode ocorrer em qualquer area do 
corpo, de preference no tronco; em geral, e lesao unica, 
e, eventualmente, sao multiplas. 

Histopatologia 

Caracterfstica, mostrando total desorganizagao da 
arquitetura da epiderme, com celulas atfpicas, hiper- 
cromaticas, vacuolizadas e grande numero de mitoses. 
A membrana basal esta intacta, sem invasao dermica. 

Diagnose 

A diagnose diferencial deve ser feita com queratose 
actfnica, lupus eritematoso, psoriase, dermatofitose e 
epitelioma basocelular superficial. Quando nao tratado 
adequadamente, esse carcinoma in s/fry torna-se invasi- 
vo e pode causar metastase. 

Fato importante e que a doenga de Bowen ocorre 
em indivfduos predispostos a malignidades cutaneas e 
viscerais, que podem estar presentes ou surgir anos 
depois. Nesses casos, a lesao localiza-se, geralmente, 
em areas de pele nao expostas a luz solar e o quadro 
tern sido relacionado a agao carcinogenica cutanea e 
visceral do arsenico. 

Tratamento 

Preferencialmente, excisao e sutura. Com eletro- 
coagulagao e curetagem, crioterapia ou 5-fluororacila 
topico, os indices de recidiva sao maiores; creme de 
imiquimode a 5% pode ser efetivo, bem como a terapia 
fotodinamica (PDT). 



Figura 60.4 Doenga de Bowen. Placa eritematoescamo- 
-crostosa, com areas exulceradas de limites nftidos. 


ERITROPLASIA 

Carcinoma espinocelular intraepitelial na mucosa, 
que pode tornar-se invasivo e corresponde a doenga de 
Bowen da pele. 

Manifesta<;6es clmicas 

Lesao, em geral, unica, na glande ou no prepucio e, 
eventualmente, na mucosa genital feminina e na mucosa 
bucal. Consiste em placa bem delimitada, vermelho-bri- 
Ihante, aveludada, finamente granulosa, com pouca ou 
nenhuma infiltragao e que, gradualmente, se alarga (Fi¬ 
gura 60.5). 

Histopatologia 

Mostra carcinoma espinocelular in situ, que exibe 
epiderme acantosica com atipias e mitoses, mas poucas 
celulas disqueratosicas. 

Diagnose 

A diagnose diferencial com balanopostite cronica, 
balanopostite plasmocitaria, liquen piano e psoriase e 
feita pelo exame histopatologico, que e caracterfstico. A 
proporgao de transformagao em carcinoma invasivo da 
eritroplasia e maior que a observada em relagao a doenga 
de Bowen, e o carcinoma espinocelular resultante e mais 
agressivo. 



Figura 60.5 Eritroplasia. Placa eritematosa de superffcie 
finamente granulosa, bem delimitada, na glande. 
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Tratamento 

Curetagem e eletrocoagulagao, ou exerese cirurgica, o 
mais conservadora possivel, inclusive com a utilizagao da 
cirurgia micrografica. 

Atualmente, ha references, com resultados favora- 
veis, ao uso de creme de imiquimode a 5%. Quando ha 
fimose, e indicada a postectomia. 

PAPULOSE BOWENOIDE 

Erupgao papulosa da genitalia, causada por HPV, 
que, histopatologicamente, se expressa por lesao bowe- 
noide (Figura 60.6) (ver Capitulo 30). 

DOEN^A DE PAGET 

Localizada geralmente nas areolas mamarias e, com 
menor frequence, em areas extramamarias, e urn pro- 
cesso de aparencia eczematosa com presenga de celulas 
anormais na epiderme, as chamadas celulas de Paget. Na 
grande maioria dos casos, acompanha-se de urn adeno¬ 
carcinoma ductal. 

Casos de doengas de Paget extramamarios tern sido 
ocasionalmente descritos na regiao axilar e na perineal, 
em associagao a glandulas apocrinas. 

Manifestaqoes clmicas 

Ocorre, na mulher, como lesao unilateral na areola 
mamaria ou ao seu redor. Fla casos descritos em homens. 

0 quadro e de lesao eczematosa, nitidamente de- 
marcada, com secregao, crostas e prurido. Inicia-se no 
mamilo ou a seu redor e estende-se gradualmente na 
areola e na area periareolar (Figura 60.7). E possivel que 
ocorra na retragao de mamilo, o que e sugestivo. 

0 carcinoma subjacente pode ser, muitas vezes, re- 
conhecido pela palpagao da mama e varia desde carcino¬ 
mas intraductais nao invasivos ate os extensos, com 
metastases axilares. A associagao a carcinomas e muito 
menos frequente nas localizagoes extramamarias. 

Histopatologia 

Caracteristica, com o encontro de celulas de Paget 
na epiderme. 

Diagnose 

E importante a diagnose diferencial do eczema da 
mama. Esta e uma condigao frequente por varias causas, 
principalmente por contato; e quase sempre bilateral e 
responde em poucos dias a terapeutica topica com corti- 
coide e exclusao da causa. A escabiose pode gerar le- 



Figura 60.6 Papulose bowenoide. Placa constituida por 
multiplas papulas violaceas confluentes no corpo do penis. 



Figura 60.7 Doenga de Paget mamaria. Lesao 
eritematodescamativa, erosiva e exsudativa, atingindo a 
areola mamaria e a regiao periareolar. 
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soes eczematizadas na mama. Outras diagnoses diferen- 
ciais sao da doenga de Bowen, carcinoma basocelular 
superficial e psortase. 

Tratamento 

Semelhante ao indicado para o carcinoma da mama, 
isto e, mastectomia radical ou parcial, de acordo com a 
presenga de tumor subjacente. 

Doenga de Paget extramamaria 

Lesao identica a doenga de Paget mamaria, de loca- 
lizagao em glandulas apocrinas, axilas e regiao anogeni¬ 
tal. Esta relacionada a adenocarcinoma subjacente. 

Manifestagoes clfnicas 

Mais frequente em mulheres, apresenta-se como 
placas eritematoexsudativas, escamocrostosas, de bor- 
das irregulares, nitidamente demarcadas em relagao a 
pele normal (Figura 60.8). 

Histopatologia 

Identica a enfermidade de Paget mamaria, revelando 
a presenga de celulas de Paget entre queratocitos. 

Diagnose 

Clfnica e histopatologica, devem ser excluidos a der- 
matite seborreica, os eczemas de contato, o melanoma 
extensivo superficial, os intertrigos por Candida, a tinea 
crural, o eritrasma e a doenga de Bowen. 



Figura 60.8 Doenga de Paget extramamaria. Placa 
eritematosa e exulcerada irregular, de localizagao perianal. 


E indispensavel a exploragao proctologica e genital 
para detecgao de adenocarcinomas subjacentes. 

Tratamento 

Cirurgico, e deve considerar a presenga ou nao de 
adenocarcinomas subjacentes. 


_ 61 

TUMORES EPITELIAIS MALIGNOS 


CARCINOMA BASOCELULAR (CBC) 

0 carcinoma basocelular, epitelioma basocelular ou 
basalioma, e o mais benigno dos tumores malignos de 
pele. Constitui-se por celulas que se assemelham as ce- 
lulas basais daepiderme. 

Pode ser considerado incapaz de originar metasta- 
ses, e os casos em que estas foram descritas sao exce- 
goes; possui, entretanto, malignidade local, e capaz de 
invadir e destruir tecidos adjacentes, inclusive ossos. A 
mais frequente das neoplasias epiteliais, com 65% do 
total, ocorre, geralmente, em individuos acima dos 40 
anos, e os fatores predisponentes sao exposigao a luz 
solar e pele Clara. E raro em pessoas negras e outras 
causas desencadeantes sao previas irradiagoes radiote- 
rapicas e absorgao de compostos de arsenico. 

Manifestaqoes clmicas 

Localizagao preferencial nos dois tergos superiores 
da face, acima de uma linha passando pelos lobulos das 
orelhas e comissuras labiais. Menos comum em outras 
areas do rosto, no tronco e nas extremidades; nao ocorre 
nas palmas, nas plantas e nas mucosas. 

0 tipo clinico mais comum e o chamado epitelioma 
basocelular nodulo-ulcerativo. No inicio, e papula rosea, 
perlada, que evolui progressivamente a nodulo (Figura 
61.1), com posterior ulceragao central, recoberta por 
crosta que, retirada, determina sangramento. A lesao, 
entao, e tipica, com as bordas cilindricas, translucidas, 
mostrando formagoes perlaceas e, as vezes, finas telan- 
giectasias (Figura 61.2). 

Com a progressao do quadro, pode haver extensao 
em superficie, as vezes, com cicatrizagao central (forma 
piano-cicatricial), ou em profundidade, com invasao e 


destruigao de musculo, cartilagem, osso ou outras estru- 
tras (forma terebrante) (Figura 61.3), ou ha proliferagao 
central (forma vegetante) (Figura 61.4). 



Figura 61.1 Carcinoma basocelular. Nodulo 
eritematoso de aspecto perlaceo com telangiectasias na 
superficie. Simultaneamente, ha lesoes de melanose e 
dequeratosesolares. 



Figura 61.2 Carcinoma basocelular. Nodulo ulcerado 
centralmente, com bordas perlaceas, com telangiectasias. 
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Figura 61.3 Carcinoma basocelular. Extensa ulceragao. 
Observa-se, em alguns pontos, borda perlacea tfpica. 



Figura 61.4 Carcinoma basocelular. Forma vegetante. 
Ao lado da area vegetante, pode-se observar placa 
papulosa deaspecto perlaceo. 



Figura 61.5 Carcinoma basocelular esclerodermiforme. 
Aspecto amarelado esclerodermiforme e areas ulceradas 
naporgao superior do tumor. 



Figura 61.6 Carcinoma basocelular superficial. Placa 
eritematosa com bordas ligeiramente infiltradas, notronco. 


Bowen ou de Paget, e a localizagao e geralmente no 
tronco (Figura 61.6). 

0 CBC pigmentado tern forma nodulo-ulcerativa com 
variavel pigmentagao melanica e assemelha-se ao mela¬ 
noma maligno, do qual deve ser diferenciado (Figura 61.7). 


0 tipo esclerosante e variante clfnica, caracterizada 
por placa branco-amarelada, escleroatrofica, dura, lisa, 
as vezes com telangiectasias, bordas mal definidas, lem- 
brando esclerodermia. A evolugao e muito lenta e rara- 
menteseulcera (Figura 61.5). 

0 epitelioma basocelular superficial ou pagetoide e 
formado por lesoes multiplas, eritematoescamosas, 
discretamente infiltradas, emolduradas por bordas irre- 
gulares e ligeiramente elevadas. 0 aspecto lembra pso- 
rfase, eczema seborreico, lupus eritematoso, doenga de 


Histopatologia 

Existem varios padroes histologicos no carcinoma 
basocelular, a caracterfstica fundamental e a presenga de 
massas de celulas basaloides que se dispoem periferica- 
mente, em paligada. 

Diagnose 

Em geral, e clfnica e deve ser confirmada histopato- 
logicamente. 

A diagnose diferencial e fungao da forma clfnica. Nos 
epiteliomas basocelulares nodulo-ulcerados, devem ser 
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Figura 61.7 Carcinoma basocelular pigmentado. Lesao 
nodular centralmente ulcerada, de coloragao negra. 


considerados o queratoacantoma e o carcinoma espinoce- 
lular; as formas superficiais devem ser diferenciadas das 
queratoses actinicas e da disqueratose de Bowen; a forma 
esclerosante, da esclerodermia em placas; a forma pig- 
mentar, da queratose seborreica e do melanoma maligno, e 
as formas nodulares, de tumores benignos de anexos, de 
tricoepitelioma, de cilindroma e de cistos epidermicos. 

Tratamento 

A escolha do procedimento terapeutico depende da 
localizagao, do tamanho e da profundidade do tumor. 
Nos tumores de ate 1,5 cm, na face e no tronco, o metodo 
eletivo e a curetagem e eletrocoagulagao, tecnica que 
proporciona 98% decura. 

Em lesoes dos membros, particularmente do dorso 
das maos, e mais indicado fazer excisao e sutura, tam- 
bem indicadas em lesoes maiores que 1,5 cm. A margem 
de seguranga deve ser de 0,5 cm. 

A criocirurgia com nitrogenio Ifquido e muito usada, o 
tratamento eletivo para CBC superficial ou localizado em 
areas de cartilagem. Em CBC nodulo-ulcerativo, o nitroge¬ 
nio Ifquido deve ser aplicado apos curetagem. 


As formas recidivantes e o CBC esclerodermiforme 
devem ser tratados por cirurgia micrografica (Mohs). A 
tecnica consiste, essencialmente, de procedimento que 
permite controle microscopico completo do tecido remo- 
vido; consta da remogao cirurgica de camadas sucessi- 
vas do tecido e exame microscopico de congelagao da 
superftcie inferior de cada fragmento retirado. Quando 
necessario, isto e, nos pontos em que a microscopia re¬ 
vela presenga do tumor, reaplicam-se etapas sucessivas 
da tecnica, ate remogao completa do tecido neoplasico. 
0 procedimento permite a remogao do tumor rigorosa- 
mente controlada por exame microscopico, conferindo a 
maxima seguranga quanto a sua retirada completa e pos- 
sibilitando maxima preservagao de tecido normal. A ci¬ 
rurgia micrografica e tambem indicada para os tumores 
localizados nas fendas naturais, como pregas pre-auri- 
culares, sulcos nasolabiais e regioes oculares. 

A radioterapiae atualmente pouco empregada; teria in- 
dicagao em formas extensas, em indivtduos idosos, quando 
os procedimentos cirurgicos nao podem ser utilizados. 

0 imiquimode e aquisigao recente, com excelentes 
resultados; usa-se em creme a 5%, em aplicagoes dia¬ 
rias ou cinco dias por semana, com melhor tolerancia. 
Ocorre uma reagao local com eritema, prurido e ulcera- 
gao; quando a reagao for intensa, a aplicagao e suspensa 
por alguns dias e, apos melhora, reiniciada. A duragao do 
tratamento e de 6 a 12 semanas e a indicagao mais preci- 
sae para CBCs superficiais. 

Atualmente, introduziram-se drogas para carcinoma 
basocelular metastatico ou recorrente localmente. Apos 
a cirurgia e fora do alcance terapeutico cirurgico ou por 
radioterapia, recomenda-se vismodegibe, de uso oral 
(ver Capttulo 75). 

A prognose com os varios tipos de tratamento e ex- 
celente, pois o CBC, exceto em raros casos de imunode- 
pressao, nao apresenta metastases e somente pode 
ocorrer recidiva local. Em CBCs de longa duragao, incor- 
retamente ou nao tratados, ha possibilidade de invasao 
de tecidos adjacentes, e a prognose e reservada. 

SINDROME DO NEVO BASOCELULAR 

Tern carater genetico, provavelmente de heranga au- 
tossomica dominante. 

Manifestaqoes clmicas 

Caracteriza-se pelo aparecimento precoce de multi- 
plos epiteliomas basocelulares de aspecto cltnico nevoi- 
de, que surgem de maneira conttnua em qualquer parte 
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do tegumento. Associam-se a malformagoes, cistos ma- 
xilares, fibromas ovarianos, agenesia parcial do corpo 
caloso, calcificagoes da foice do cerebro e malformagoes 
osseas com hipertelorismo e costelas btfidas, spina bifi¬ 
da, cifose e escoliose. Alem disso, nas regioes palmo- 
plantares, ha depressoes pontuadas disqueratosicas 
bastante caractertsticas. 0 tratamento e identico ao dos 
carcinomas basocelulares (Figura 61.8). 


CARCINOMA ESPINOCELULAR (CEC) 

Tambem chamado de carcinoma epidermoide, e tu¬ 
mor maligno, constitutdo por proliferagao atfpica de 
celulas espinhosas, de carater invasor, capaz de origi- 
nar metastases. A sua incidencia e de cerca de 15% das 
neoplasias epiteliais malignas. Fla possibilidade de 
ocorrer em pele normal, mas, frequentemente, tern ori- 
gem na queratose solar, na leucoplasia, na radiodermite 
cronica, na queratose arsenical, no xeroderma pigmen- 
toso, em ulceras cronicas e em cicatrizes de queimadu- 
ra (Figura 61.9). 

Geralmente apos os 50 anos, e mais comum no sexo 
masculino, por maior exposigao a agentes cancerfgenos - 
sol e fumo. Indivfduos de pele clara sao mais predispostos. 

0 arsenico e urn fator importante na genese de carci¬ 
nomas; utilizado na industria, foi, no passado, droga mui- 
to empregada em terapeutica. Contamina a agua em cer- 
tas regioes como Cordoba, na Argentina, constituindo o 
quadro FIACRE (Hidro-Arsenicismo Cronico Regional 
Endemico). Derivados do alcatrao ou de hidrocarbonetos 
por contatos prolongados podem atuar como elementos 
desencadeantes. 

Fatores imunologicos sao tambem considerados na 
genese do carcinoma espinocelular por sua ocorrencia 
maior em indivfduos cronicamente imunodeprimidos, 
por exemplo, transplantados renais. 

0 CEC ocorre particularmente no xeroderma pig- 
mentoso, genodermatose em que ha urn defeito na repa- 
ragao do DNA. Ocasionalmente, depressoes imunologi- 
cas associam-se a fatores virais que tambem participam 
da genese desse tumor; e o caso do papiloma-vtrus hu- 
mano (HPV), especialmente importante nos carcinomas 
genitais, que envolvem particularmente os HPV 6 e 11, 
mas tambem o HPV 16. 

Manifesta^des clmicas 

As localizagoes mais comuns sao labio inferior, ore- 
Ihas, face, dorso das maos, mucosa bucal e genitalia 
externa. 



Figura 61.8 Sfndrome do nevo basocelular. Multiplas 
lesoes papulonodulares nevoides de carcinomas 
basocelulares e cicatrizes de tratamento previo de 
outras lesoes. Hipertelorismo. 



Figura 61.9 Carcinoma espinocelular. Lesao 
ulcerovegetante sobre cicatriz de queimadura. 


Na pele, ha, inicialmente, area queratosica infiltrada 
e dura ou nodulo, a lesao aumenta gradualmente e ulce- 
ra-se. Na evolugao, pode adquirir aspecto de ulceragao 
com infiltragao na borda ou tornar-se vegetante ou cor¬ 
nea (Figuras 61.10 e 61.11). 
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Figura 61.10 Carcinoma espinocelular. Lesao 
ulcerovegetante namao. 



Figura 61.11 Carcinoma espinocelular. Nodulo 
queratosico ao lado de melanoses e queratoses solares. 



Figura 61.12 Carcinoma espinocelular de labio inferior. 
Extensa area de infiltragao centralmente ulcerada. 


Na mucosa, pode iniciar-se em placa de leucoplasia, 
por area de infiltragao ou lesao vegetante. No labio infe¬ 
rior, ocorre em area de leucoplasia que se infiltra ou e 
lesao nodular (Figura 61.12). Nos genitais, pode surgir 
sobre area de eritroplasia (Figura 61.13). Irritagoes croni- 
cas pelo fumo, dentes defeituosos e aparelhos de prote- 
ses representam importante papel na genese do quadro. 

Variante particular do carcinoma espinocelular e o car¬ 
cinoma verrucoso, de evolugao lenta e aspecto anatomopa- 
tologico relativamente benigno, diffcil de diferenciar-se de 
hiperplasias pseudoepiteliomatosas, exigindo, as vezes, va- 
rias biopsias para esclarecimento diagnostic definitivo. Em 
parelelo ao comportamento histopatologico relativamente 
benigno, o carcinoma verrucoso tern tambem comporta¬ 
mento biologico menos agressivo, com metastases mais 
raras. Essa variante do CEC pode localizar-se na regiao 
plantar, corresponde ao epitelioma cuniculaturrr, na regiao 
genital, constitui o condiloma acuminado gigante de Bus- 
chke-Lowenstein; e, na cavidade bucal, e representado pela 
chamada papilomatose oral florida (Figuras 61.14 a 61.16). 

0 carcinoma espinocelular desenvolve-se frequen- 
temente a partir de lesoes pre-cancerosas, sendo as 
mais importantes as queratoses actfnicas, as queilites 



Figura 61.13 Carcinoma espinocelular genital. Sobre 
lesao de eritroplasia nodulovegetante na regiao da glande. 


actfnicas, as leucoplasias, as radiodermites cronicas, as 
queratoses arsenicais, o xeroderma pigmentoso, as ulce- 
ras cronicas, as cicatrizes de queimaduras, e o Ifquen 
erosivo da mucosa oral. Outros processos dermatologi¬ 
es de natureza diversa que podem sofrer malignizagao 
em diregao ao epitelioma espinocelular, ainda que rara- 
mente, sao o lupus vulgar, o lupus eritematoso discoide 
cronico, o Ifquen escleroso e atrofico de genitais e as le¬ 
soes de sffilis tardia. 
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Figura 61.14 Carcinoma verrucoso. Regiao lateral do pe. 



Figura 61.15 Carcinoma verrucoso genital. Tumor de 
Buschke-Loewenstein. Lesao ulcerovegetante genital. 



Figura 61.16 Carcinoma verrucoso oral. Papilomatose 
florida. Lesao vegetante no labio. 


As metastases podem ocorrer apos meses ou anos e 
sao mais frequentes e precoces nos carcinomas das mu¬ 
cosas, do dorso das maos e das cicatrizes das queima- 
duras. Raramente ocorrem nos carcinomas da face que 
comegam com queratose solar. 

Histopatologia 

Histologicamente, ha celulas espinhosas atipicas e 
celulas diferenciadas que formam centros corneos. 

Diagnose 

Deve envolver sempre a confirmagao histopatologica 
e, na diagnose diferencial, e necessario que sejam consi- 
derados queratoses actinicas, queratoacantoma, epite- 
lioma basocelular, disqueratose de Bowen, queratoses 
seborreicas, melanoma amelanotico e tumores de celu¬ 
las de Merkel, alem de tumores malignos de anexos. 

Tratamento 

Lesoes recentes e menores que 1 cm na pele podem 
ser tratadas com eletrocoagulagao e curetagem, as maio- 
res devem ser excisadas com suficiente margem de ga- 
rantia em superficie e profundidade (0,5 cm). 

Outro metodo terapeutico que tern sido utilizado e a 
criocirurgia por nitrogenio liquido. 

Nas lesoes extensas ou de longa duragao, com ou 
sem invasao ganglionar, e indicada exerese ampla. 

Em determinados casos, especialmente de tumores 
recidivantes pre-tratados, ou tumores de limites mal de- 
finidos, ou ainda naqueles que invadem osso ou cartila- 
gem, a melhor terapeutica e a cirurgia micrografica. 

No caso de CEC com metastases em linfonodos, sao 
necessarias a linfadenectomia e a radioterapia complementar. 

Em carcinomas espinocelulares muito avangados, 
nao passiveis de tratamento cirurgico ou radioterapico, 
utiliza-se a quimioterapia, e, eventualmente, de acordo 
com a topografia do tumor, particularmente em tumores de 
cabega, pescogo e lingua, podera ser usada a quimiotera¬ 
pia regional intra-arterial, que permite grandes concentra- 
goes dos quimioterapicos na area tumoral, minimizando- 
-se os efeitos colaterais decorrentes de concentragoes 
elevadas das drogas no sangue. Os quimioterapicos mais 
empregados sao: cisplatina, metotrexato, ciclofosfamida, 
5-fluorouracilae bleomicina. 

A prognose e favoravel em casos recentes e adequa- 
damente tratados, e reservada em casos de longa dura¬ 
gao ou de metastases. 




_ 62 

PROLIFERATES ETUMORES 
DOS TECIDOS CONECTIVO, 
ADIPOSO, MUSCULAR E NEURAL 


TUMORES DO TECIDO CONECTIVO 

Nevo molusco 

Tambem denominado fibroma mole. 

Manifestagoes clfnicas 

Tumores flacidos que se desenvolvem particular- 
mente no pertodo de pos-puberdade, de superficies en- 
rugadas, pouco salientes, mais ou menos pianos, fre- 
quentemente depresstveis, dao a impressao de urn anel 
herniario na base. Outras vezes, podem ter a forma de 
domo ou ser pediculados, quando recebem a denomina- 
gao molusco pendulo (Figura 62.1). 

Histopatologia 

Esses tumores sao compostos por fibras colagenas 
frouxas. 

Diagnose 

Apresentam-se isolados ou em grande numero: nas 
lesoes isoladas, deve ser feita a diagnose diferencial de 
nevos de celulas nevicas com coloragao de pele normal; 
nas multiplas, pode ser necessaria a diferenciagao de 
neurofibromatose. 

Tratamento 

Exerese cirurgica ou eletrocoagulagao. 

Acrocordon 

0 mais comum dos tumores fibrosos, atinge igual- 
mentehomensemulheres. 


Manifestagoes clfnicas 

0 acrocordon, papiloma fibroepitelial, e quadro 
frequente que geralmente surge na meia-idade. Sao 
papulas filiformes de 1 a 5 mm, da cor da pele ou cas- 
tanho-avermelhada ou castanho-escura, localizadas 
principalmente no pescogo, nas palpebras, na porgao 
superior do tronco e nas axilas (Figura 62.2). Podem 
ser poucas ou em grande numero e nao tern significa- 
gao clfnica, exceto esteticamente. 

Eventualmente, tornam-se dolorosos quando infla- 
mam-se por trauma decorrente de atrito, ou quando ha 
torgao do pedunculo, levando a necrose, ocasiao em que 
podem adquirir coloragao escura. 

Histopatologia 

Revela epiderme normal que recobre o centro fibro- 
sovascular constitutdo por colageno frouxo ou denso e 
com vasos centrais dilatados. 

Diagnose 

Clfnica e apenas excepcionalmente se recorre a 
histopatologia. 

Na diagnose diferencial, eventualmente, podem ser 
consideradas as lesoes papulosas da sindrome de Birt- 
-Hogg-Dube, da sindrome de Cowden, angiofibromas, 
nevos celulares e queratoses seborreicas, que podem ser 
facilmente diferenciadas pelo exame histopatologico. 

Tratamento 

Consiste na eletrodissecagao das lesoes, ou exere¬ 
se, ou criocirurgia com nitrogenio liquido. 
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Figura 62.1 Fibroma mole. Lesao pedunculada, 
flacida, de superficie pregueada. 



Figura 62.2 Acrocordon. Lesoes filiformes 
pedunculadas em localizagao caracteristica. 
Caso exuberante. 


Angiofibromas 

Compreendem diferentes lesoes com a mesma ex- 
pressao histopatologica. 

Manifesta0es clfnicas 

Apresentam-se como lesoes isoladas ou como le¬ 
soes multiplas preserves na esclerose tuberosa ou na 
regiao genital, constituindo as chamadas papulas perla- 
ceas do penis ou hirsuta corona penis. As lesoes sao 
papulas esbranquigadas, confluentes ao longo da coroa 
da glande (Figura 62.3). Ocorrem em cerca de urn tergo 
dos individuos apos a puberdade. 

Os angiofibromas sao papulas lisas, da cor da pele 
ou avermelhadas, localizadas naface, principalmente no 
nariz. Na esclerose tuberosa, apresentam-se em grande 
quantidade e atingem nariz, regioes malares, sulcos na- 
solabiaisemento (Figura 62.4). 

Histopatologia 

As lesoes sao constituidas por proliferagao de fibro- 
blastos, alguns dos quais estrelados e ate multinucleados, 



Figura 62.3 Hirsuta corona penis. 



Figura 62.4 Adenoma sebaceo tipo Pringle. Forma 
discreta. Multiplas papulas avermelhadas, isoladas e 
confluentes, localizadas na porgao central da face. 


em meio a estroma de colageno, contendo vasos em quan¬ 
tidade aumentada, dilatados e com paredes finas. 

Diagnose 

Clinica, eventualmente necessita-se de exame histo- 
patologico para exclusao de outras patologias. 
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As lesoes isoladas podem exigir a diagnose diferen- 
cial com nevos celulares e carcinomas basocelulares, 
alem de tumores benignos de anexos. 

Ja as lesoes multiplas da esclerose tuberosa com o 
tricoepitelioma multiplo (adenoma sebaceo tipo Balzer). 

Aquelas de hirsuta corona penis devem ser diferen- 
ciadas de condilomas acuminados ou glandulas sebace- 
as heterotopicas. 

Tratamento 

As lesoes isoladas podem ser excisadas ou eletrocoa- 
guladas apos shaving ; as de esclerose tuberosa podem ser 
tratadas por dermoabrasao ou eletrocoagulagao e as le¬ 
soes penianas nao necessitam de tratamento, apenas de 
esclarecimento do paciente a respeito da sua natureza. 

Papula fibrosa do nariz 

Manifestagoes clfnicas 

Trata-se de lesao papulosa pequena, de coloragao 
da pele normal, as vezes pigmentada ou angiomatosa, 
localizada na regiao nasal, raramente em outras areas da 
face (Figura 62.5). 

Histopatologia 

Histologicamente, parece processo reativo prolifera- 
tivo de origem macrofagica. 

Diagnose 

Na diagnose diferencial, deve ser excluido o carcino¬ 
ma basocelular. 

Tratamento 

Quando desejado, o tratamento e cirurgico. 

Coxim falangiano 

Manifestagoes clfnicas 

Conhecido tambem como knuckle-pads, caracteriza- 
-se por areas de espessamento localizadas nas superficies 
de extensao da articulagao proximal dos dedos, que se 
desenvolvem gradualmente, variando em tamanho, de mi- 
limetros a cerca de dois centimetros (Figura 62.6). 

Histopatologia 

Fla proliferagao intradermica de fibroblastos e miofi- 
broblastos, que evolui para fibrose. 

Diagnose 

Geralmente clinica, pode ser confirmada pelo exame 
histopatologico. Na diagnose diferencial, devem ser con- 



Figura 62.5 Papula fibrosa do nariz. Lesao papulosa 
deaspectoangiomatoso. 



Figura 62.6 Knuckle-pads. Espessamentosfibrosos 
sobre as articulagoes interfalangianas. 


sideradas a paquidermodactilia e os chamados pseudo- 
coxins falangianos, que nao decorrem de alteragoes pri- 
marias do colageno, mas sao, na realidade, calosidades 
que se desenvolvem no dorso dos dedos por trauma 
mecanico, geralmente profissional, ou pelo habito de 
morder ou por outras formas de traumatismo da pele 
dessas regioes e nas quais, uma vez removido o fator 
traumatico, ha regressao das lesoes. 
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Tratamento 

Nao ha tratamento satisfatorio. Podem ser testados 
curativos oclusivos com corticosteroides. 

Queloide 

Proliferagao fibrosa pos-traumatica da pele. Resulta, 
as vezes, de traumatismo minimo (Figura 62.7), porem 
ocorre comumente apos queimadura, excisao cirurgica, 
ferimento, vacina e acne (Figura 62.8). Fla predisposigao 
individual para o aparecimento do queloide e, eventual- 
mente, tendencia familiar, tendo sido assinalados pa- 
droes de heranga dominante e recessivo. Os negros e 
mestigos sao particularmente predispostos, apresentan- 
do caracteristicamente queloides na regiao pre-esternal. 

Patogenia 

Desconhecida, porem alguns fatos foram observa- 
dos. Sabe-se que sao condigoes favorecedoras das cica¬ 
trizes hipertroficas e dos queloides: infecgoes; tensao 
das suturas cirurgicas; e presenga de material estranho 
ao organismo. Como nao ocorrem em albinos e sao fre- 
quentes nos melanodermicos, admite-se possivel papel 
dos melanocitos na sua genese. 

Manifesta^oes clfnicas 

No inicio, ha lesoes roseas e moles que, posterior- 
mente, tornam-se esbranquigadas, duras e inelasticas. 

Nao ha limite de distingao entre queloide e cicatriz 
hipertrofica ou queloidiana. Poder-se-ia considerar que 
o queloide excede ostensivamente a area de injuria, en- 
quanto a cicatriz queloidiana limita-se a area atingida. 

Histopatologia 

Fla grande quantidade de feixes de colageno espes- 
sados homogeneos, irregularmente dispostos, com di- 
minuigao ou ausencia de fibras elasticas e nao se ob- 
servam anexos. 

Diagnose 

Clfnica e raramente e necessaria diagnose diferen- 
cial em relagao a outros tumores cutaneos, e, nesse 
caso, a histopatologia define a diagnose. 

Tratamento 

Nem sempre e satisfatorio e a melhor conduta pode- 
ra ser nao tratar. Algumas cicatrizes queloidianas podem 
reduzir-se lentamente no decurso de varios anos. 

Nas lesoes menores, pode-se utilizar a neve carbo- 
nica com pressao moderada em varias aplicagoes, em 
intervalodeduassemanas. 



Figura 62.7 Queloide. A localizagao no lobulo da 
orelha e frequente por traumatismo pelo uso de brincos. 



Figura 62.8 Queloides multiples sobre cicatrizes de 
acne. 


Aplicagoes intralesionais de suspensao de trianci- 
nolona ou outro corticoide; e possivel associar com neve 
carbonica, o que facilita a injegao do corticoide e oferece 
melhor resultado. Curativos oclusivos com pomadas de 
corticoides podem ser experimentados. 

Dermatoabrasao ou excisao cirurgica, nos queloides 
extensos, associada com radioterapia; sem essa comple- 
mentagao, haveria certamente a recidiva. 

Existem relatos de beneficios parciais com injegoes 
intralesionais de interferon-a-2b tres vezes por semana, 
uso de dye laser e aplicagao de placas de silicone sobre 
as lesoes. 

Dermatofibroma 

Proliferagao fibroblastica reativa, seguindo-se a mi¬ 
crotraumas e, ate mesmo, a picadas de insetos. 
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Manifestagoes clfnicas 

0 dermatofibroma ou histiocitoma e lesao comum 
em adultos, geralmente unica e localizada nos membros 
inferiores. Consiste em papula ou nodulo de cor roseo- 
-castanha a castanho-azulada ou negra, firmemente encas- 
toada na pele, que cresce lentamente, porem, em regra, nao 
ultrapassa 1,5 cm (Figura 62.9). Ocasionalmente, sao en- 
contradas multiplas lesoes e ha, frequentemente, historia 
de seu aparecimento apos leve injuria. A compressao lateral 
da lesao produz seu aprofundamento, o que e urn sinal se- 
miologico muito caracteristico dessa afecgao. 

Existe variante profunda do dermatofibroma que se 
localiza comumente no tronco e nas extremidades; sao 
lesoes maiores e, a palpagao, nota-se que se estendem 
aosubcutaneo. 

Histopatologia 

Histologicamente, a lesao e composta exclusiva- 
mente de fibroblastos (dermatofibroma) ou estes estao 
associados com numero variavel de histiocitos (histioci¬ 
toma). A presenga de lipfdeos, de hemossiderina e de 
vasos, em numero variavel, explica a cor da lesao. 

A negatividade a imuno-histoquimia do CD34 per- 
mite exclusao do dermatofibrossarcoma. 

Diagnose 

Clfnica e histopatologica, e a diagnose diferencial 
deve ser feita de leiomioma, de nevos melanocfticos, de 
melanoma, de cicatriz hipertrofica, de queloide, de der- 
matomiofibroma e de Kaposi. As formas profundas de- 
vem ser diferenciadas do dermatofibrossarcoma protu- 
berante, dos lipomas e dos cistos. 

Tratamento 

Nao ha necessidade de tratamento, embora possa 
ser feita a retirada cirurgica. 

Dermatofibrossarcoma 

protuberante 

Tambem chamado de fibrossarcoma cutaneo, e tu¬ 
mor de baixa malignidade, que se origina do tecido co¬ 
nectivo daderme. 

Manifestagoes clfnicas 

Existem varias apresentagoes clfnicas do dermatofi¬ 
brossarcoma protuberante: placa esclerotica resultante 
da confluence de nodulos; placa queloidiforme; formas 
tumorais; e, mais rara, a forma em placa atrofica. Comu¬ 
mente, inicia-se como placa bocelada ou urn ou varios 
nodulos duros, de cor acastanhada ou vermelho-azula- 



Figura 62.9 Dermatofibroma. Lesao papulonodular 
acastanhada. 



Figura 62.10 Dermatofibrossarcoma protuberante. 
Massas tumorais fibrosas confluentes. Trata-se de lesao 
recidivante, como demonstra a cicatriz cirurgica no 
centro da lesao. 


da, moveis em relagao aos tecidos subjacentes, e que se 
desenvolvem, formando placas elevadas, crescem lenta¬ 
mente e, geralmente, se ulceram. E mais comum no sexo 
masculino e localiza-se frequentemente no tronco (Figu¬ 
ra 62.10), mas tambem pode atingir extremidades proxi- 
mais (30%) e cabega e pescogo (10%). As formas atrofi- 
cas ocorrem com maior frequencia em mulheres, tambem 
incidem mais no tronco e apresentam-se como areas 
deprimidas que lembram as lipoatrofias, a atrofodermia 
ou as anetodermias. A prognose das lesoes atroficas e 
identica a das variantes comuns (Figura 62.11). 

Embora seja urn tumor invasivo local, metastases 
raramente ocorrem. As recidivas, porem, sao extrema- 
mente frequentes (30 a 50% dos casos), pela natureza 
infiltrativa do tumor. 

Histopatologia 

0 exame histopatologico revela neoplasia bastante 
celular, com fibroblastos atfpicos e evidente formagao de 
colageno que se dispoe entrelagadamente. 
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Figura 62.11 Dermatofibrossarcoma protuberante. 
Forma atrofica. Nodulos sobre placa atrofica. 


Nas formas atroficas, o quadro e identico do ponto de 
vista celular, mas ha atrofia da derme. As celulas do der¬ 
matofibrossarcoma protuberante sao positivas para o mar- 
cador CD34, indicador diagnostico bastante importante. 

Diagnose 

Clinica, histopatologica e imuno-histoqufmica; de- 
vem ser considerados, na diagnose diferencial, dermato¬ 
fibromas efibrossarcomas. 

Tratamento 

Exerese ampla, e o seguimento do enfermo deve ser 
bastante cuidadoso para detecgao precoce das recidivas. 



Figura 62.12 Fibrossarcoma. Tumor fibroso ulcerado 
de grandes dimensoes na regiao do ombro. 


Existem casos raros em que, apos inumeras recidivas, 
surgem tocos de transformagao a fibrossarcoma com 
metastases pulmonares. 

Recentemente, tern sido indicada a cirurgia micro- 
grafica no tratamento do dermatofibrossarcoma protu¬ 
berante, indicagao logica para tumor extremamente re- 
cidivante, e os resultados no longo prazo parecem ser 
muito bons. 

Fibrossarcoma 

Tumores malignos metastatizantes que, em geral, se 
originam na profundidade e secundariamente infiltram o 
subcutaneoeaderme. 

Manifestagoes clmicas 

Apresentam-se como nodulos duros, de coloragao 
acastanhada, que evoluem com crescimento rapido e ul- 
ceram-se, ocorrendo mais frequentemente em pes, per- 
nas e tronco (Figura 62.12). Podem originar-se em pele 
normal ou previamente lesada por lupus eritematoso, 
radiodermite ou xeroderma pigmentoso. 

Histopatologia 

Constitutdos por fibroblastos fusiformes, com grande 
anaplasia, exigindo, por vezes, a diagnose diferencial com 
carcinomas indiferenciados e melanoma amelanotico. 

Tumor grave, com sobrevida media de cinco anos de 
40%. As metastases, quando ocorrem, sao mais comuns 
no pulmao e menos frequentes nos ossos. 

Tratamento 

Excisao ampla, removendo a totalidade do tumor. 
Quando isso nao for posstvel, pode ser necessaria, con- 
forme a localizagao, a amputagao do membro afetado. 
Nesses casos, tambem sao possfveis, com chances me- 
nores de cura, radioterapia e quimioterapia. 

TUMORES DO TECIDO ADIPOSO 

Lipoma 

Sao os tumores mesenquimais mais frequentes, be- 
nignos e compostos de celulas gordurosas maduras que 
podem estar ou nao envoltas por capsula conjuntiva. 

Patogenia 

Mais frequentes em diabeticos, obesos e em indivt- 
duos com hipercolesterolemia. Tambem ha, ocasional- 
mente, relagao com traumatismos. 
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Manifestagoes clfnicas 

As lesoes variam de 0,5 a 5 cm ou mais de diametro, 
tern consistency branda e podem estar ou nao aderentes 
a derme, mas deslocam-se livremente, recobertos pela 
epiderme que tem aspecto normal. 

Em geral, ha lesao unica, que lentamente pode cres- 
cer, mas, por vezes, ocorrem lesoes multiplas. E mais 
encontrado no adulto e atinge preferencialmente a nuca, 
os antebragos, as coxas, o dorso e as nadegas. 

Quando os lipomas originam-se ou infiltram muscu- 
los, o que geralmente ocorre no dorso, pela localizagao 
mais profunda, tornam-se menos delimitados a visuali- 
zagao e a palpagao. 

Histopatologia 

Compoem-se de pequenos lobulos de tecido adiposo 
maduro, indistinguivel do tecido adiposo normal. Quando 
contem feixes espessos de tecido conectivo, constituem 
os fibrolipomas, e quando, no estroma, existem depositos 
de mucopolissacarideos, sao designados mixolipomas. 
Raramente, podem exibir elementos hematopoieticos ou 
osso, constituindo, respectivamente mielolipomase oste- 
olipomas. Traumas podem produzir necrose no interior do 
lipoma e ha possibilidade de calcificagoes. 

Diagnose 

Na diagnose diferencial, devem ser excluidos os cis- 
tos epidermicos, os esteatocistomas, os fibromas e os 
neurofibromas. 

Tratamento 

Exerese cirurgica e, eventualmente, em lipomas 
grandes, lipossucgao. 

Outros lipomas 

Existem ainda varias lipomatoses multiplas, como 
os lipomas simetricos, predominantes em homens, e a 
adipose dolorosa de Dercum, que ocorre frequentemente 
em mulheres, acompanhada de obesidade. 

0 hibernoma e variedade de lipoma, clinicamente 
indistinguivel, formado por tipo especial de tecido gor- 
duroso, a chamada “gordura marrom”. 

■ Lipomatose multiplafamiliar:hmdM\a, autossomi- 
ca dominante, surge, em geral, na terceira decada de 
vida. Caracteriza-se por lipomas multiples de tama- 
nhos varios, localizadas preferencialmente nos ante¬ 
bragos e coxas. 

■ Lipomatose simetrica benigna (doenga de Made lung): 
mais comum em homens, especialmente alcoolatras, 
caracterizada por lipomas mal delimitados, simetri- 


camente distribuidos em redor do pescogo, nas par¬ 
tes proximais das extremidades e na parte superior 
dotronco (Figura 62.13). 

■ Adipose dolorosa de Dercum: mais frequente em mu¬ 
lheres obesas, apos a menopausa. Multiples lipo¬ 
mas dolorosos ocorrem nos bragos (Figura 62.14), 
no tecido periarticular e no tronco. 



Figura 62.13 Lipomatose simetrica. Multiplos 
lipomas mal delimitados que aumentam o volume 
corporeo no pescogo e no tronco. 



Figura 62.14 Adipose dolorosa de Dercum. 
Multiplos lipomas simetricamente dispostos nos 
membros superiores. 
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Angiolipoma 

Lipomas que contem maior quantidade de vasos 
sangufneos, menos frequentes do que os lipomas co- 
muns e raros como casos familiares. 

Manifesta0es clmicas 

Nodulos identicos aos lipomas comuns, de colora- 
gao rosea ou amarelada, mas, em geral, sao multiplos, 
dolorosos a palpagao e muito moveis em relagao aos pia¬ 
nos superficiais, localizam-se preferentemente nos ante- 
bragosenotronco. 

Histopatologia 

Sao compostos de tecido adiposo e vasos em quan¬ 
tidade variavel, que se dispoem predominantemente na 
periferia do tumor. 

Diagnose 

Pode ser orientada clinicamente, mas e de ordem histo- 
patologica. Na diagnose diferencial, sao consideradas, alem 
dos lipomas comuns, outras tumoragoes subcutaneas. 

Lipossarcoma 

Segundo tumor maligno de partes moles em frequen¬ 
ce, superado pelo histiocitoma fibroso maligno. Tern 
comportamento bastante variavel, desde agressividade 
exclusivamente local ate doenga altamente metastatizan- 
te, em fungao dos subtipos histopatologicos que apre- 
senta. Admite-se que surja de novo e nao resulte de ma- 
lignizagao de lipomas preexistentes. 

Manifesta0es clmicas 

Raramente os lipossarcomas originam-se da derme 
ou do subcutaneo e, nesses casos, apresentam-se como 
massas em domo ou polipoides que atingem mais fre- 
quentemente o couro cabeludo. Essas formas, em geral, 
ainda que possam recorrer apos a excisao cirurgica, ge- 
ralmente nao metastatizam. Na maioria das vezes, os li¬ 
possarcomas originam-se da profundidade das partes 
moles das pernas e das nadegas e atingem a pele secun- 
dariamente por contiguidade, ou mesmo por metastati- 
zagao, e apresentam-se como massas aderentes, nao 
moveis, dolorosas e, na evolugao, a pele suprajacente 
pode tornar-se infiltrada, inflamada e ulcerar-se. Esses 
tumores que atingem a pele secundariamente, bem como 
lipossarcomas originados no retroperitonio, tern com¬ 
portamento biologico agressivo, produzindo recorren- 
cias e metastases, levando o doente a obito. 


Histopatologia 

E importante, nao so por razoes diagnosticas, mas tam- 
bem prognosticas. As variantes bem diferenciadas sao de 
prognose melhor; formas mixoides tambem tern melhor 
prognose, pois, mesmo recorrendo com certa frequencia, 
raramente metastatizam, e as formas pleomorficas e desdi- 
ferenciadas sao altamente malignas e metastatizantes. 

Tratamento 

Excisao ampla que, nas lesoes profundas, deve ser 
planejada mediante estudos de imagem, tomografia e 
ressonancia magnetica. 

TUMORES DO TECIDO MUSCULAR 

Leiomiomas 

Tumores benignos derivados de musculo liso, musculo 
eretor dos pelos, dartos, musculo liso de mama, da vulva e 
dos vasos dermicos. A grande maioria dos casos apresenta- 
-se de forma esporadica, mas existem casos familiares, au- 
tossomicos dominantes, de penetrancia variavel. 

Angioleiomioma 

Deriva da musculatura lisa dos vasos dermicos e 
apresenta-se como nodulo subcutaneo firme, solitario, 
doloroso ou nao, localizado preferencialmente nos mem- 
bros inferiores, mais frequente nas mulheres. 

Piloleiomiomas 

Derivam dos musculos eretores dos pelos e se apre- 
sentam como nodulos da cor da pele, roseos ou, mais 
comumente, de cor vermelho-acastanhada, isolados ou 
multiplos e, nesse caso, frequentemente apresentam-se 
agrupados ou de forma linear ou metamericamente e sua 
forma disseminarada e bem rara. Essas lesoes sao geral- 
mente dolorosas espontaneamente ou a manipulagao ou 
a estfmulos frios, sao mais comuns em jovens e acome- 
tem igualmente ambos os sexos. As formas multiplas 
localizam-se frequentemente no tronco, especialmente 
nos ombros, e as lesoes isoladas, nos membros (Figura 
62.15). Existem casos familiares de mulheres portadoras 
de piloleiomiomas multiplos que apresentam associada- 
mente miomas uterinos (sfndrome de Reed) e cuja pato- 
genia reside em alteragoes de gene localizado no cro- 
mossomo 1q42.3-43. 

Leiomiomas genitais 

Apresentam-se como nodulos solitarios sesseis ou 
pedunculados, nao dolorosos, localizados na areola ma- 
maria, no mamilo, na vulva, no penis ou no escroto. 


Proliferagoes e Tumores dos Tecidos Conectivo, Adiposo, Muscular e Neural 539 



Figura 62.15 Leiomiomas derivados dos musculos 
eretores. Nodulos castanho-avermelhados multiplos, 
confluentes em placas, no dorso. 


Histopatologia 

Tumores compostos de celulas musculares fusifor- 
mes de extremidades arredondadas, com nucleo alongado 
e dispostas em feixes entrecruzados. Os piloleiomiomas 
localizam-se na derme reticular e os angioleiomiomas, na 
derme reticular inferior e na hipoderme. 

Diagnose 

Clinica e histopatologica e, na diagnose diferencial, 
consideram-se dermatofibromas, tumores anexiais, schwa- 
nomas, neurofibromas e metastases cutaneas. 

Tratamento 

Excisao cirurgica sempre que possfvel. Nas lesoes 
multiplas dolorosas, em que sera impossfvel cirurgia 
para retirada total visando melhora da dor, empregam-se 
laser de C0 2 , nitroglicerina e nifedipina. 

TUMORES NEURAIS 
E NEUROENDOCRINOS 

Neuromas 

Proliferagoes do tecido neural de dois tipos: neuro¬ 
mas traumaticos, decorrentes de proliferagao regenerati- 
va das fibras nervosas secundarias a traumas; e neuro¬ 
mas encapsulados em paligada que nao tern relagao com 
dano tissular, verdadeiros hamartomas. 

Manifestagoes clfnicas 

Os neuromas traumaticos apresentam-se como 
papulas ou nodulos, em geral, isolados, de cor da pele 
normal ou eritematosos, localizados em areas de feri- 
mentos, cicatrizes cirurgicas ou amputagoes. Sao lesoes 


dolorosas, com possibilidade de haver associadamente 
prurido e sensagao de formigamento. 

Os neuromas encapsulados traumaticos apresentam- 
-se como papulas ou nodulos da cor da pele ou roseos 
que, na grande maioria das vezes, localizam-se na face, 
especialmente em torno do nariz, mas tambem nas bo- 
chechas, no mento e nos labios. Existe uma forma espe¬ 
cial de neuromas encapsulados multiplos que se asso- 
ciam a ganglioneuromas gastrintestinais, carcinomas 
medulares da tireoide e feocromocitomas, e que fazem 
parte da chamada sfndrome das neoplasias endocrinas 
multiplas, na qual os neuromas localizam-se nas muco¬ 
sas sob forma de papulas e tambem na regiao do pesco- 
goenaconjuntiva. 

Histopatologia 

Os neuromas traumaticos localizam-se na derme ou 
na hipoderme e sao compostos por feixes desordenados 
de celulas de Schwann e de celulas perineurais e, com 
coloragoes especfficas, demonstram-se axonios dispos¬ 
es irregularmente. Entre as fibras, ha fibrose e, eventual- 
mente, celulas inflamatorias, corpos estranhos e mucina. 

0 neuroma encapsulado e composto por fascfculos 
de celulas fusiformes com ocasional disposigao em pali¬ 
gada dos nucleos (corpusculos de Verocay) e nao ha fi¬ 
brose, tecido de granulagao ou corpos estranhos. 

Diagnose 

Os neuromas traumaticos podem ser suspeitados 
pela historia de trauma, ferimentos ou amputagoes, mas 
a diagnose e histopatologica. Os neuromas em paligada 
devem ser diferenciados de nevos, carcinomas basoce- 
lulares, neurofibromas e tumores de anexos. 

Tratamento 

Excisao cirurgica. 

Schwannoma 
(neurilemoma, neurinoma) 

Proliferagoes benignas da bainha dos nervos com- 
postas por celulas de Schwann. 

Manifestagoes clfnicas 

Ocorrem raramente, sao mais frequentes em adultos 
do sexo feminino. Apresentam-se como nodulos dermi- 
cos ou subcutaneos, isolados, de superffcie lisa e amare- 
lada, localizados comumente nas extremidades, ao longo 
de trajetos nervosos, e tambem na cabega e no pescogo. 
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Histopatologia 

Compoem-se de proliferagoes de celulas de Schwann, 
nas quais se observam nucleos celulares em fileiras du- 
plas, os chamados corpusculos de Verocay, caracterfsti- 
cosdesse tumor. 

Diagnose 

Histopatologica; na diagnose diferencial, devem ser 
lembrados nevo, leiomiomas, tumores anexiais e lipomas. 

Tratamento 

Cirurgico, com preservagao das estruturas nervosas 
adjacentes. 

Carcinoma de celulas de Merkel 
(carcinoma cutaneo neuroendocrino) 

Parte do espectro dos tumores do sistema neuroen¬ 
docrino, prefere-se a designagao carcinoma cutaneo neu- 
roendocrino paraele. 

Recentemente, demonstrou-se a presenga de po- 
liomavirus (poliomavfrus da celula de Merkel) nesse 
tumor, apontando possivel participagao desse virus na 
suagenese. 

Manifesta^oes clfnicas 

0 tumor de Merkel e mais comum em idosos, apre- 
sentando-se como nodulos subcutaneos da cor da pele, 
ou eritematosos, ou violaceos, ou vermelho-acastanha- 
dos, de crescimento rapido. Outras vezes, apresenta-se 
como massas exofiticas ulceradas e sangrantes, reco- 
bertas por crostas (Figura 62.16). As localizagoes prefe- 
renciais sao a cabega, particularmente face e pescogo e, 
raramente, nadegas e extremidades; tumor de malignida- 
de elevada, desenvolvendo metastases nos linfonodos 
regionais e a distancia, no figado, nos ossos e nos pul- 
moes, em cerca de 40% dos doentes. 

Fla casos associados a displasia ectodermica conge¬ 
nita, a doenga de Cowden, a leucemia linfatica cronica, ao 
mieloma multiplo e em condigoes de imunossupressao. 

Histopatologia 

0 tumor e formado por massas tumorais localizadas 
na derme, compostas por celulas monomorfas com nucle- 



Figura 62.16 Carcinoma de celulas de Merkel. Grande 
massa exofitica ulcerada, recoberta por crostas 
necrotico-hemorragicas. 


os redondos ou ovais e escasso citoplasma. Observa-se 
grande quantidade de mitoses e sua caracterizagao depen- 
de de estudos imuno-histoquimicos e ultraestruturais. 

Diagnose 

Histopatologica e imuno-histoquimica; na diagnose 
diferencial, devem ser exclufdos melanoma amelanotico, 
carcinomas indiferenciados, linfomas, neuroblastomas, ne¬ 
oplasias anexiais, hemangiomas, angiossarcoma e me¬ 
tastases cutaneas de carcinomas viscerais. 

Tratamento 

Dependera da fase evolutiva da doenga. Para tumores 
localizados, excisao cirurgica ampla, inclusive havendo ja 
indicagao bem estabelecida da cirurgia micrografica de 
Mohs para que se assegure a retirada completa da lesao. 
Tambem se preconiza estudo do nodulo sentinela para 
definigao da conduta em relagao aos linfonodos regionais 
e se advoga, pela agressividade do tumor, radioterapia do 
leito cirurgico e dos linfonodos regionais. Quando ha me¬ 
tastases aos linfonodos, indicam-se linfadenectomia ra¬ 
dical e radioterapia coadjuvante; nas formas com doenga 
ja disseminada, utiliza-se quimioterapia. 




_ 62 _ 

TUMORES E MALFORMAGOES 

VASCULARES 


HISTORIA E CLASSIFICA^AO 

0 termo “hemangioma” foi empregado durante anos, 
de forma ampla e indiscriminada, para designar anoma- 
lias vasculares totalmente distintas quanto a sua genese, 
suas caracteristicas clinicas e histopatologicas, sua evo- 
lugao e seu prognostico. 

Atualmente, uma nova classificagao, adotada como 
oficial pela Sociedade Internacional para o Estudo de 
Anomalias Vasculares (ISSVA), divide as lesoes vascula¬ 
res em dois grupos: tumores; e malformagoes vascula¬ 
res. Os tumores vasculares sao neoplasias da vasculatu- 
ra (proliferagao celular), enquanto as malformagoes 
vasculares sao erros da morfogenese e classificadas de 
acordo com o vaso predominante (Tabela 63.1). 

TUMORES VASCULARES 

Hemangioma da infancia 

Tumor mais comum da infancia, ocorrendo em 10 a 
12% das criangas com urn ano de idade e atingindo ate 


30% daquelas com peso muito baixo ao nascimento (me- 
nos que 1.000 g). 0 risco de hemangioma e dez vezes 
maior nas criangas cujas maes foram submetidas a biopsia 
de vilo corionico durante a gravidez e e nitida a predilegao 
pelo sexo feminino, em uma razao que varia de 3:1 ate 7:1. 

Manifestagoes clmicas 

As lesoes sao unicas em 80% dos doentes, sendo 
rara a presenga de quatro ou mais lesoes. A pele e o or- 
gao mais comumente acometido e as regioes da cabega, 
do pescogo e do tronco sao as mais afetadas. O tamanho 
pode variar de poucos milimetros ate varios centimetros. 

Em geral ausente ao nascimento, o hemangioma da 
infancia torna-se aparente ja no primeiro mes de vida. 
Ocasionalmente, pode-se detectar, ao nascimento, uma 
lesao precursora (Figura 63.1), que se apresenta, clinica- 
mente, sob a forma de uma mancha anemica, eritematosa 
e/ou equimotica, pequeno agrupamento de papulas ver- 
melho-vivo, ou ainda, telangiectasias circundadas ou 
nao por urn halo anemico. Hemangiomas mais profundos 
(subcutaneos) podem se tornar aparentes mais tardia- 
mente, alguns meses apos o nascimento. 


Tabela 63.1 Tumores e malformagoes vasculares 


Tumores vasculares 


Malformagoes vasculares 

Hemangioma da infancia 

Simples 

Combinadas 

Hemangioma congenito rapidamente involutivo 

Hemangioma congenito nao involutivo 

Capilar (MC) 

Fistula AV 

Granuloma piogenico 

Linfatica (ML) 

MAV, MCV 

Hemangioendotelioma kaposiforme 

Venosa(MV) 

MCLV, MLV 

Angioma em tufos 

Arterial (MA) 

MCAV, MCLAV 
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Figura 63.1 Lesao precursora. Macula eritematosa 
com telangiectasias. 



Figura 63.3 Hemangioma profundo. Massas subcutaneas 
com coloragao arroxeada na pele sobrejacente. 


Podem ser divididos em superficiais, profundos ou 
combinados, de acordo com sua aparencia clfnica. Os su¬ 
perficiais, anteriormente denominados capilares, sao mais 
comuns, bem delimitados, de cor vermelho-vivo, nodula- 
res ou em placa, com pele normal ao redor, por vezes de 
aspecto semelhante a urn morango (Figura 63.2). Restrin- 
gem-se a derme papilar e reticular. Os hemangiomas pro¬ 
fundos, anteriormente denominados cavernosos, sao le¬ 
soes nodulares, da cor da pele ou de tom azulado, algumas 
vezes com telangiectasias na superftcie, sendo ocasional- 
mente posstvel observar vasos de drenagem na periferia 
(Figura 63.3). Acometem a derme profunda e o subcuta- 
neo. As lesoes mistas ou combinadas (Figura 63.4) apre- 
sentam tanto o componente superficial como o profundo. 

A fase de crescimento rapido normalmente dura ate 
os 6 a 10 meses de idade e, ao final do primeiro ano de 
vida, as lesoes atingem seu tamanho maximo. Posterior- 
mente, o hemangioma entra em uma fase quiescente, que 
persiste por alguns meses e, entao, involui lentamente. 
Estima-se que 50% das lesoes regridam, total ou par- 
cialmente, ate os cinco anos de idade e 90% ate os dez 
anos. 



Figura 63.2 Hemangioma da infancia. Forma 
superficial. 



Figura 63.4 Hemangioma da infancia. Forma 
combinada. 


Complicates 

Geralmente, ocorrem durante os seis primeiros me¬ 
ses de vida, que correspondem ao pertodo de maior 
crescimento dos hemangiomas. 

A ulceragao e a complicagao mais frequente, ocasio- 
nando dor e desconforto quando acomete labios, regiao 
perianal, genital ou flexuras. Sangramentos de pouca in- 
tensidade podem ocorrer e respondem bem a compressao 
direta, sendo raros os casos mais graves que demandam 
intervengao cirurgica e/ou transfusoes. Nao existem evi¬ 
dences de que a ulceragao, isoladamente, propicie uma 
involugao mais rapida do hemangioma (Figura 63.5). 

A insuficiencia cardtaca congestiva (ICC) e uma 
complicagao rara e pode estar associada a hemangiomas 
de grandes dimensoes ou multiplos. E fundamental a 
pesquisa de lesoes em outros orgaos, principalmente no 
ftgado, ja que estas sao a causa mais comum da ICC. 
Hemangiomas volumosos tambem podem cursar com 
hipotireoidismo, uma vez que a enzima 3-iodotironina- 
-deiodinase, presente nos tecidos formadores do he¬ 
mangioma, inativa o hormonio tireoidiano. 
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Figura 63.5 Hemangioma ulcerado. 


Alteragoes da visao podem ocorrer quando urn he¬ 
mangioma na regiao periorbital provoca obstrugao do 
eixo visual, compressao do globo ocular ou se expande 
para o espago retrobulbar. A alteragao mais comum e o 
astigmatismo, mas outros disturbios como ambliopia, 
ptose, erros de refragao, estrabismo e ceratites podem 
ocorrer. A avaliagao oftalmologica precoce e periodica e 
fundamental nesses casos. 

0 comprometimento da respiragao resulta da obs¬ 
trugao das vias aereas pelo hemangioma localizado nas 
fossas nasais, na orofaringe ou na regiao traqueolarin- 
gea. 0 local mais acometido e a regiao subglotica. A re- 
dugao na condugao auditiva pode se instalar quando ha 
obstrugao do conduto auditivo externo, o que usualmen- 
te ocorre com o hemangioma da regiao parotfdea. 

Hemangiomas grandes, principalmente os que aco- 
metem face e pescogo, podem resultar em quadros des- 
figurantes com repercussoes psfquicas relevantes. 

Histopatologia 

As biopsias de lesoes superficiais e profundas apre- 
sentam quadros histopatologicos semelhantes. Na fase 
de crescimento do hemangioma, observam-se agrega- 
dos de celulas endoteliais proliferativas, constituindo 
cordoes solidos e massas, por vezes com formagao de 
lumen. Na fase involutiva, as celulas endoteliais se acha- 
tam, ha formagao de canais vasculares que vao se tor- 
nando cada vez mais proeminentes e ectasicos, levando 
a formagao de grandes vasos de paredes delgadas. 

Diagnose 

Na quase totalidade dos casos, o diagnostic pode 
ser realizado com base exclusivamente nos achados ffsi- 
cos e na historia clfnica. Entretanto, alguns hemangio¬ 
mas podem ser confundidos com malformagoes vascu¬ 
lares ou com outros tipos de tumores. 



Figura 63.6 Imuno-histoqufmica positiva para GLUT 1. 


A ultrassonografia (US) com dopplervm sendo em- 
pregada como urn exame de screening por ser de baixo 
custo, facil acesso e desprovida de risco, podendo ser 
realizada com pouca ou nenhuma sedagao. Na fase proli- 
ferativa, observa-se uma massa solida homogenea, bem 
delimitada, com vasos de alto fluxo (baixa resistencia 
arterial e velocidades arteriais e venosas aumentadas). 
Essas caracterfsticas possibilitam a diferenciagao entre 
os hemangiomas e as malformagoes de baixo fluxo, 
como as venosas, capilares e linfaticas, mas nao permi- 
tem a sua distingao das malformagoes de alto fluxo, 
como as arteriovenosas. A US tambem e util no diagnos¬ 
tic diferencial com outros tumores comuns na infancia 
como cisto dermoide, lipoma ou meningocele. 

A ressonancia magnetica (RM) e considerada o me- 
Ihor exame para confirmar as caracterfsticas teciduais da 
lesao e sua extensao nos diversos pianos anatomies e 
para avaliar anomalias adjacentes associadas. A tomo- 
grafia computadorizada (TO) com contraste pode substi- 
tuir a RM, mas e mais imprecisa na avaliagao das carac¬ 
terfsticas teciduais e do fluxo sangufneo. 

A biopsia e recomendada nos casos em que ha in- 
certeza diagnostica ou quando se faz necessario afastar 
a possibilidade de urn tumor maligno. 0 marcador imu- 
no-histoqufmico especffico para o hemangioma da in¬ 
fancia e o GLUT 1 ( erythrocyte-type glucose transporter 
protein ), presente em todas as fases evolutivas do tu¬ 
mor (Figura 63.6). 

0 diagnostic do hemangioma capilar na infancia, em 
geral, nao exige diagnosticos diferenciais, a nao ser em 
algumas situagoes. E claro que cabem, na diagnose dife¬ 
rencial, outros tumores e malformagoes vasculares. Os 
angiomas profundos devem ser diferenciados de outros 
tumores de partes moles, como o fibrossarcoma, o rabdo- 
miossarcoma, os gliomas nasais, os lipoblastomas, o der- 
matofibrossarcoma protuberante e os neurofibromas. 
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Condi0es ch'nicas especiais 
envolvendo lesoes angiomatosas 

Em raras ocasioes, a crianga pode apresentar multi¬ 
ples hemangiomas cutaneos, com ou sem acometimento 
visceral. Quando as lesoes se restringem a pele, o quadro 
e conhecido como hemangiomatose neonatal benigna 
(HNB) (Figura 63.7). Quando ha acometimento visceral, o 
termo aplicado e hemangiomatose neonatal disseminada 
ou difusa (HND-). Criangas com HNB apresentam uma 
involugao rapida de suas lesoes, geralmente nos primei- 
ros dois anos de vida, e urn otimo prognostico. Ja a HND 
apresenta urn prognostico reservado, com uma taxa de 
mortalidade entre 29 e 81%. Tres criterios sao necessa- 
rios para o diagnostic da HND: inicio no periodo neona¬ 
tal; ausencia de malignidade nos hemangiomas; e envol- 
vimento de tres ou mais orgaos. 

0 quadro clinico tipico compreende multiplos he¬ 
mangiomas, variando de 2 mm a 2 cm de diametro, de 
cor vermelho-vivo ou azulada, presentes ao nascimento 
ou que se desenvolvem durante o periodo neonatal. Cer- 
ca de 83% das criangas com hemangiomatose possuem 
mais de cinco lesoes cutaneas, mas o envolvimento vis¬ 
ceral pode ocorrer com urn numero reduzido de heman¬ 
giomas cutaneos ou ate mesmo na ausencia deles. Os 
orgaos extracutaneos mais acometidos sao figado 
(64%), sistema nervoso central (52%), aparelho gastrin- 
testinal (52%), pulmoes (52%), olhos (32%), boca e lin¬ 
gua (44%). 

E essencial o acompanhamento clinico precoce e 
periodic de todos os portadores de hemangiomatose 
em virtude da possibilidade de HND. As criangas com 
menos de tres meses e com multiplos hemangiomas sao 
consideradasderisco. 

A sindrome PHACE e uma sindrome neurocutanea 
composta por malformagoes da fossa posterior do cere- 
bro, hemangioma grande na face, anomalias arteriais, 
anomalias cardiacas e coartagao da aorta e anormalida- 
des oculares (eyes). A associagao pode ser referida como 
PHACES quando ha falha no desenvolvimento ventral, 
incluindo alteragoes do esterno [sternal) e/ou da rate su- 
praumbilical. A possibilidade da sindrome de PHACE 
deve ser sempre considerada na crianga portadora de 
hemangioma de grandes dimensoes na face. Esses pa- 
cientes devem ser examinados cuidadosamente a procu- 
ra de alteragoes oculares, cardiacas e neurologicas, bem 
como sintomas de obstrugao das vias aereas. 

0 disrafismo espinal e a fusao defeituosa ou incom- 
pleta da rate espinal, embora o termo englobe anomalias 
distintas, como a meningocele, mielomeningocele, mie- 



Figura 63.7 Hemangiomatose neonatal benigna. 
Multiplos angiomas cutaneos sem lesoes viscerais. 


loquisia, spina bifida oculta, espinha presa, lipoma intra- 
espinal, lipomielomeningocele e cisto dermoide. Heman¬ 
giomas da regiao lombossacral associam-se com grande 
frequencia ao disrafismo espinal, o que implica a neces- 
sidade de uma pesquisa ampla de alteragoes neurologi¬ 
cas em criangas portadoras dessas anomalias vascula- 
resnessa regiao. 

0 fenomeno de Kasabach-Merritt (FKM) e a asso¬ 
ciagao de tumores vasculares (especialmente o heman- 
goendotelioma kaposiforme e o angioma em tufos) com 
coagulopatia trombocitopenica. 

As criangas portadoras do FKM apresentam, ao nas¬ 
cimento ou nas primeiras semanas de vida, massas infil- 
tradas, firmes, vermelho-violaceas, que acometem a ca- 
bega, o tronco ou os membros, acompanhadas de 
trombocitopenia grave. Apesar de a etiopatogenia nao 
ser totalmente esclarecida, considera-se que ha o se- 
questro e a destruigao de plaquetas dentro do tumor. As 
complicagoes mais comuns sao hemorragias, ICC por 
alto debito, choque e obito. Se a crianga sobrevive, as 
lesoes residuais sao mais desfigurantes do que as do 
hemangioma tipico e geralmente deixam sequelas. A taxa 
de mortalidade pode chegar a 30%. 

Tratamento 

Estima-se que apenas 10 a 20% dos hemangiomas 
precisem ser tratados. Entre eles, incluem-se os que im- 
plicam acometimento da visao, os que produzem obstru¬ 
gao das vias aereas, do conduto auditivo e do reto, aque- 
les que provocam ICC e hemorragias, os que se ulceram 
ou infectam e as lesoes que, ao involufrem, produzem 
resultados esteticamente comprometedores. 0 tratamen¬ 
to deve levar em consideragao a idade do paciente, o ta- 
manho, o numero e a localizagao das lesoes, seu estagio 
evolutivo e a presenga de outros sintomas associados. 
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A conduta expectante, adotada na maioria dos ca- 
sos, exige uma solida relagao de confianga entre o medi¬ 
co e os familiares que estao frequentemente estressados 
com a lesao da crianga. E fundamental uma discussao am- 
pla e detalhada abordando as vantagens e as eventuais des- 
vantagens dessa opgao terapeutica. 0 acompanhamento 
deve ser regular e periodico, preferencialmente com docu- 
mentagao fotografica. 

A maioria das ulceragoes pode ser tratada apenas 
com cuidados basicos como limpeza; uso de compres- 
sas umedecidas com soro fisiologico, para desbrida- 
mento; e antibioticos topicos, para prevenir ou tratar 
infecgoes. 0 controle da dor pode ser obtido com anal- 
gesicos orais e/ou com o uso criterioso de anestesico 
local por curtos perfodos. Deve-se evitar a associagao 
prilocaina e lidocafna em virtude do risco de meta-he- 
moglobinemia causada pela prilocaina. Outras formas 
de tratamento incluem laserterapia, corticoterapia sis- 
temica, interferon e propranolol. 

A corticoterapia sistemica e empregada, especial- 
mente nos hemangiomas grandes ou agressivos que co- 
locam em risco a fungao de urn orgao. Os melhores re- 
sultados sao observados quando o tratamento e 
institufdo na fase proliferativa do tumor, ou seja, durante 
oprimeiro anode vida. 

A dose preconizada e de 2 a 3 mg/kg/dia de predniso- 
na ou prednisolona via oral em uma unica tomada matinal. 
A via parenteral pode ser utilizada quando ha impedimento 
da via oral (VO), com hidrocortisona ou a metilprednisolo- 
na em doses equivalentes. Doses maiores, eventualmente 
empregadas em casos mais graves, implicam considera- 
vel aumento dos efeitos colaterais. Essa dose deve ser 
mantida durante 3 a 8 semanas, iniciando-se entao uma 
redugao lenta para se evitar o efeito rebote. Na maior parte 
dos casos, o tratamento se estende ate que a crianga atinja 
dez meses de vida, idade em que o crescimento do tumor 
geralmente jacessou. 

Hemangiomas sensfveis aos corticoides apresentam 
uma resposta rapida ja evidente nas primeiras duas ou 
tres semanas de tratamento. Se, ao final do primeiro 
mes, a lesao se mantiver inalterada ou com redugao mi¬ 
nima, a medicagao deve ser suspensa e outras alternati- 
vas terapeuticas, aventadas. 

Os efeitos colaterais mais comuns sao a face cushin- 
goide, retardo de crescimento, irritabilidade, sintomas 
gastricos e infecgao por Candida. Em todas as criangas 
com retardo de crescimento, observa-se recuperagao 
das curvas de desenvolvimento, apos a suspensao da 
corticoterapia, ate os dois anos de idade. Hipertensao e 


miopatia sao eventos raros. As vacinas por virus vivo 
atenuado devem ser suspensas durante o tratamento e 
retomadas urn mes apos a suspensao da medicagao. 
Criangas em tratamento e expostas ao virus varicela- 
-zoster devem receber imunoglobulina especffica ate 72 
horas apos o contato para prevengao de uma infecgao 
disseminada. 

Dotados de agao inibidora da angiogenese, os inter- 
ferons-alfa (IFN-a 2a e 2b) tern sido empregados na fase 
de crescimento (primeiro ano de vida) dos hemangiomas 
resistentes aos corticoides. A droga deve ser utilizada 
por 6 a 14 meses na dose a 1 a 3 milhoes de unidades/ 
m 2 /dia via subcutanea. Os efeitos colaterais mais co¬ 
muns sao febre, irritabilidade e sintomas semelhantes a 
urn quadro gripal. Neutropenia, anemia e elevagao das 
enzimas hepaticas sao discretas e transitorias. A reagao 
adversa mais temida e a diplegia espastica, relatada em 
ate 20% dos casos e com risco aparentemente propor- 
cional a dose e duragao do tratamento. Embora reversfvel 
na maioria das vezes, ha relatos de casos com perma- 
nencia do quadro neurologico. Por essa razao, os IFN-a 
devem ser criteriosamente reservados para os heman¬ 
giomas que representam uma seria ameaga ao funciona- 
mento de urn orgao vital e que nao responderam a tera¬ 
peutica convencional com os corticoides. 

Agentes antineoplasicos tern sido utilizados com 
sucesso em virtude da natureza proliferativa do heman¬ 
gioma. A vincristina e a ciclofosfamida apresentam 
bons resultados no tratamento do fenomeno de Kasa- 
bach-Merritt e podem ser uma alternativa nos raros 
casos de hemangiomas da infancia que nao respondem 
ao corticoide ou ao INFa. A dose preconizada de vin¬ 
cristina e de 0,05 mg/kg em criangas com menos de 10 
kg, ou 1,5 mg/m 2 nas criangas com mais de 10 kg, via 
intravenosa (IV) em sessao semanal. 0 numero de ses- 
soes varia com a resposta ao tratamento, sendo, em 
media, necessarias de 2 a 5. 

Recentemente, observou-se que o propranolol e efe- 
tivo para tratamento de hemangiomas proliferativos. Ad- 
mite-se a possibilidade da droga atuar por meio da produ- 
gao de vasoconstrigao e do bloqueio da produgao de 
VEGE (fator de crescimento do endotelio vascular) e da 
bFGF (fator basico de crescimentos dos fibroblastos), di- 
minuindo a expressao de proteinoquinases levando a 
apoptose das celulas endoteliais. Os provaveis efeitos 
colaterais da droga sao bradicardia, hipotermia, sono agi- 
tado, hipoglicemia e broncoespasmos com maior proba- 
bilidade de acometer criangas com menos de tres meses. 
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Criangas com PHACE e anomalias vasculares cere¬ 
brals podem sofrer isquemia com infarto cerebral. 

As doses devem ser administradas a cada oito horas 
e recomenda-se iniciar com 0,17 mg/kg/dose e, apos 
dois dias, nao havendo anormalidades, aumentar-se para 
0,33 mg/kg/dose e, posteriormente, para 0,67 mg/kg/ 
dose que corresponde a recomendada de 2 mg/kg/dia. 
Devem ser feitos previamente eletrocardiograma, eco- 
cardiograma e estudo cardiologico com analise do pulso 
e da pressao arterial. 

A cirurgia esta indicada nos casos de emergencia, 
naqueles em que nao ha resposta aos tratamentos siste- 
micos ou, ainda, por razoes esteticas, podendo ser em- 
pregada sob forma de embolizagao, ligagao arterial se- 
letiva ou exerese simples, com ou sem reconstrugao 
plastica. Hemangiomas volumosos da ponta do nariz que 
produzem deformidade conhecida como nariz de Cyrano, 
lesoes perioculares com acometimento da visao e he¬ 
mangiomas pequenos, de facil excisao, que apresentam 
sangramentos e infecgoes repetidas, sao bons candida¬ 
tes a cirurgia. 

A reparagao cirurgica dos defeitos resultantes da re¬ 
gressao da lesao deve ser realizada depois dos 10 anos, 
idade em que o hemangioma ja atingiu seu ponto maximo 
de involugao. Nos casos em que regride lentamente e os 
riscos de cicatrizes inesteticas sao consideraveis, o trata- 
mento cirurgico pode ser antecipado para os quatro ou 
cinco anos de idade. Nessa faixa etaria, a crianga ja tern 
conscience do proprio corpo e pode sofrer constrangi- 
mentos no seu ambiente social, principalmente quando 
portadora de lesoes em locais visfveis como a face. 

0 laser esta indicado para tratamento da fase prolife- 
rativa, de hemangiomas ulcerados e de telangiectasias re¬ 
siduals. A maior restrigao ao seu emprego e que o compo- 
nente profundo do hemangioma nao e afetado pelo 
tratamento. 0 tipo mais empregado e o PDL {pulsed dye 
laser ) e geralmente e necessaria a sedagao dos pacientes, 
especialmente aqueles com poucos anos de idade. A crio- 
terapia e recomendada para lesoes de pequenas dimen- 
soes, sendo geralmente necessarias mais de uma sessao. 
A pratica da radioterapia, muito realizada no passado, esta 
praticamente abandonada hoje em virtude de suas seque- 
las a longo prazo. E reservada para os casos que ameagam 
a vida e que nao responderam a outros tratamentos. 

Hemangiomas congenitos 

Hemangiomas congenitos sao tumores vasculares 
raros, considerados anteriormente variantes do heman¬ 
gioma da infancia por compartilharem varias caracterfsti- 


cas clfnicas, radiologicas e histologicas. 0 avango da 
microscopia e da imuno-histoqufmica permitiu distingui- 
-los. As lesoes, completamente desenvolvidas ao nasci- 
mento, sao ovais ou redondas, em placa, exoffticas ou 
lobuladas, com tonalidades que vao do rosa ao purpuri- 
co. A pele envolvida pode apresentar telangiectasias e 
uma palidez central ou periferica. Urn ou mais vasos de 
drenagem podem ser observados na periferia e ha au- 
mento de temperatura no local. Sao divididos em dois 
tumores distintos: hemangioma congenito com involu¬ 
gao rapida (ou hemangioma congenito nao progressive); 
e hemangioma congenito nao involutivo. 0 primeiro nao 
apresenta crescimento apos o nascimento do indivfduo e 
regride rapidamente nos primeiros meses de vida (6 a 14 
meses). A conduta conservadora e indicada uma vez que 
a regressao ocorre nos primeiros meses de vida. 0 he¬ 
mangioma congenito nao involutivo cresce proporcio- 
nalmente a crianga, sem nenhuma tendencia a regressao. 
Seu tratamento se da pela excisao cirurgica e difere, his- 
tologicamente, do hemangioma da infancia. 

Granuloma piogenico 

Tambem denominado hemangioma lobular capilar, e 
uma lesao vascular adquirida, semelhante, clfnica e his- 
tologicamente, ao hemangioma da infancia, porem com 
dimensoes menores. Tende a ocorrer na mucosa e na 
pele de criangas e adultos jovens. Aparece subitamente, 
geralmente sem historia previa de trauma, preponderan- 
temente nas bochechas, nas palpebras, nas extremida- 
des e em malformagoes capilares. Pode ser sessil ou 
pedunculado e apresenta episodios repetidos de sangra- 
mento com formagao de ulceragao superficial (Figura 
63.8). Na diagnose diferencial, cabem o melanoma ame- 
lanotico e o carcinoma espinocelular. 0 granuloma gravf- 
dico e uma variante que ocorre na gravidez, localizado 
nas gengivas, que involui apos o parto. Seu tratamento 
se da pela remogao da lesao por excisao cirurgica, ele- 
trocauterizagao, cauterizagao qufmica ou crioterapia. 

Hemangioendotelioma 

kaposiforme 

Tumor vascular agressivo da infancia (Figura 63.9), 
frequentemente associado a trombocitopenia grave (fe- 
nomeno de Kasabach-Merritt). Presente ao nascimento 
ou na infancia precoce e sem predilegao por sexo, aco- 
mete outras areas alem do segmento cervicofacial, como 
extremidades, tronco e regiao retroperitoneal. A lesao e 
endurada, vermelho-violacea e de crescimento rapido. 
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Figura 63.8 Granuloma piogenico. Lesao papulonodular 
pedunculada de cor vermelha e superffcie sangrante. 



Histologicamente, e um tumor mais invasivo do que o 
hemangioma comum. 

Angioma em tufos 

Atualmente, admite-se tratar-se de variante superfi¬ 
cial do hemangioendotelioma kaposiforme. Observa-se 
semelhanga histopatologica e a possibilidade de sofrer o 
fenomeno de Kasabach-Merritt. Ocorre em criangas e 
adultos jovens, sendo, por vezes, congenito. 

As lesoes apresentam-se como maculas ou placas 
angiomatosas, avermelhadas ou castanho-avermelha- 
das, localizadas nos ombros, no pescogo ou no tronco, 
de crescimento lento (Figura 63.10). Pode ocorrer o feno- 



Figura 63.10 Angioma em tufos. Papulas e placas 
infiltradas e violaceas no tronco. 


meno de Kasabach-Merritt e, principalmente nas fases 
de sequestro plaquetario, as lesoes sao dolorosas. Elas 
podem involuir com fibrose, mas dificilmente desapare- 
cem porcompleto. 

A diagnose e clfnica e histopatologica e, na diagnose 
diferencial, devem ser considerados outros hemangio¬ 
mas da infancia, malformagoes vasculares e o sarcoma 
de Kaposi. 

0 tratamento de escolha e a excisao cirurgica, embo- 
ra as recidivas sejam frequentes. 0 laser de argonio pode 
ser util. Corticoides em altas doses, VO, interferon-a e 
propranolol podem propiciar regressao do processo. 


MALFORMAGOES VASCULARES 

Conceito e classifica<;ao 

As malformagoes vasculares resultam de erros na 
morfogenese dos vasos cujas celulas endoteliais apresen- 
tam um ciclo proliferativo normal. As lesoes estao presen- 
tes ao nascimento em 90% dos casos, desenvolvem-se 
proporcionalmente ao crescimento da crianga, nao invo- 
luem espontaneamente e a relagao sexo masculino/femini- 
no e de 1:1. Embora esporadicas, podem eventualmente 
ser familiares e geneticamente determinadas. 

Sao categorizadas conforme a natureza dos canais 
vasculares (capilares, arteriais, venosos ou linfaticos), 
sendo comum a coexistencia dos diferentes vasos em 
umamesma lesao. 

Malforma<;6es vasculares capilares 

Mancha em vinho do Porto 

Impropriamente denominada hemangioma piano, e 
frequentemente referida como nevus flammeus, embora 
esse termo seja tambem utilizado como sinonimo de 
“mancha salmao”. Como essas duas lesoes tern signifi- 
cado e prognostico distintos, o termo nevus flammeus 
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deve ser rejeitado. A mancha em vinho do Porto e uma 
malformagao vascular presente ao nascimento, sem ten¬ 
dency a involugao. Comumente unilateral e segmentar, 
costuma respeitar a linha media. Aumenta proporcional- 
mente ao crescimento da crianga e pode estar presente 
em qualquer area do corpo, sendo a face e a regiao cervi¬ 
cal os locals mais comuns (Figura 63.11). As lesoes po- 
dem ser roseas na infancia, mas tendem a se tornar vi- 
nhosas com a idade. Inicialmente, sao totalmente 
maculares, porem, com a idade, especialmente apos a 
quarta decada, podem apresentar superficie irregular, 
espessada e nodular. Em poucas criangas, a lesao pode 
se tornar mais Clara com a idade, mas a regressao total e 
excepcional. A lesao branqueia levemente a digitopres- 
sao e a cor se intensifica com o choro da crianga. Mi- 
croscopicamente, a mancha em vinho do Porto e com- 
posta de capilares dilatados maduros na derme, sem 
nenhuma evidencia de proliferagao celular. Fla relatos de 
casos de mancha em vinho do Porto familiares, adquiri- 
das, bilaterais e simetricas. A terapeutica de escolha e o 
pulsed dye laser. 

A sindrome de Sturge-Webercmcleriza-se pela pre- 
senga da mancha em vinho do Porto na regiao do primei- 
ro ramo do nervo trigemeo, com anomalias vasculares 
ipsilaterais na leptomeninge, estando presentes urn ou 
mais dos seguintes sinais ou sintomas: epilepsia, hemi- 
paresia ou hemiplegia, calcificagoes intracranianas, 
atrofia cerebral e lesoes vasculares da coroide ipsilateral 
associadas a glaucoma (Figura 63.12). Apenas 10% dos 
portadores de mancha em vinho do Porto localizada na 
area inervada pelo ramo oftalmico apresentam a sindro- 
me. Os pacientes cujas manchas vasculares se distri- 
buem apenas ao longo das regioes dos ramos sensoriais 



Figura 63.11 Mancha em vinho do Porto na face (area 
de inervagao dos primeiro e segundo ramos do trigemeo). 


maxilares e mandibulares nao apresentam risco de doenga 
neuro-ocular. Portanto, a avaliagao oftalmologica repeti- 
da e a tomografia computadorizada do cranio estao indi- 
cadas apenas para os pacientes com mancha em vinho 
do Porto naarea oftalmica. 

0 risco de glaucoma aumenta quando ha acometi- 
mento dos ramos oftalmico e maxilar em conjunto, po- 
dendo ocorrer em 45% dos pacientes. Em 50% deles, os 
sintomas das lesoes intracranianas surgem no primeiro 
ano de vida e, muito raramente, iniciam-se apos os 20 
anos de idade. As convulsoes, que podem ocorrer em 
80% dos casos, sao geralmente precoces, com infcio 
nos tres primeiros meses de vida. Hemiplegia e relatada 
em ate 30% dos casos e retardo mental, em 60%. Lesoes 
na mucosa oral podem estar presentes. 

Mancha salmao 

Apresenta-se como lesoes planas, roseas ou averme- 
Ihadas, muitas vezes com telangiectasias, localizadas na 
regiao occipital, na nuca, na glabela, na fronte, nas palpe- 
bras superiores e nas regioes nasolabiais (Figura 63.13). 
As lesoes geralmente sobressaem quando a crianga chora 
e podem desaparecer totalmente quando comprimidas. 
Localizam-se, quase sempre, na linha media, exceto as 
lesoes das palpebras, e devem ser diferenciadas da man- 



Figura 63.12 Doenga de Sturge-Weber. Mancha em 
vinho do Porto sobre a area de inervagao do trigemeo. 
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Figura 63.13 Mancha salmao. 


cha em vinho do Porto, que tende a ser unilateral e mais 
vinhosa. As manchas salmao geralmente estao presentes 
em mais de urn local no mesmo recem-nascido. 

As lesoes das palpebras parecem regredir mais rapida- 
mente do que as da glabela, e estas de forma mais rapida do 
que as localizadas na regiao da nuca. A grande maioria das 
lesoes desaparece ate os seis anos de idade; aquelas locali¬ 
zadas nas palpebras e na glabela, durante o primeiro ano de 
vida. A persistence da mancha na regiao occipital nos adul- 
tos e frequente e ocorre em ate 50% dos individuos. 

Telangiectasias 

A telangiectasia essencial (localizada ou generaliza- 
da) e uma alteragao vascular frequente em mulheres, ge¬ 
ralmente nas extremidades inferiores, e que se instala 
durante ou apos a puberdade. Pode se apresentar como 
linhas finas irregulares, maculas puntiformes ou estrela- 
res, com ou sem halo anemico. 

A telangiectasia hemorragica hereditaria (sfndrome 
de Rendu-Osler-Weber) e urn disturbio autossomico do- 
minante (ver Capftulo 29). 

A ataxia-telangiectasia (sfndrome de Louis-Bar) e 
uma doenga autossomica recessiva (ver Capftulo 29), 
que se caracteriza por ataxia cerebelar associada a telan¬ 
giectasias oculares, principalmente na conjuntiva bulbar. 
Pode acometer a face, o pescogo e o dorso das maos. Ha 
deficiencias na imunidade humoral e celular que propi- 
ciam infecgoes respiratorias de repetigao. Tambem ocor- 
rem disfungoes endocrinas, envelhecimento precoce e 
grande tendencia a linfomas, leucemias e carcinomas. 

Cutis marmorata telangiectasica 
congenita 

Designada tambem sfndrome de van Lohuizen, e 
uma lesao vascular reticulada, de cor azul-violeta; em 



Figura 63.14 Cutis marmorata telangiectasica. Lesoes 
eritemato-violaceas reticuladas disseminadas. 


geral, presente ao nascimento e que, diferentemente do 
livedo reticular, esta sempre visfvel, ainda que possa fi- 
car mais acentuada com o trio (Figura 63.14). As lesoes 
cutaneas tendem a melhorar espontaneamente, princi¬ 
palmente nos dois primeiros anos de vida. Podem ser 
localizadas ou mais extensas, mas nao ha relatos de for¬ 
mas generalizadas. Anomalias associadas incluem assi- 
metria do corpo, outras anomalias vasculares, glaucoma, 
aplasia cutanea congenita, fenda palatina, retardo mental 
ou psicomotor, atrofias cutaneas, ulceragoes. 

Malformagoes linfaticas 

Presentes ao nascimento em 60% dos casos, tor- 
nam-se aparentes ate o segundo ano de vida em 90%, 
geralmente nao regridem espontaneamente e podem au- 
mentar de volume por hemorragia, acumulo de Ifquidos 
ou inflamagao. 

Compreendem o linfedema consequente a aplasia ou a 
hipoplasia dos vasos linfaticos ou dos linfonodos e as mal¬ 
formagoes linfaticas propriamente ditas decorrentes de hi- 
perplasiados vasos linfaticos. 

As malformagoes linfaticas sao classificadas como 
microcfsticas (linfangiomas circunscritos), macrocfsti- 
cas (higromas cfsticos) ou combinadas (linfangiomas 
profundos), e podem ser superficiais, envolvendo pele e 
mucosas; ou profundas, atingindo, raramente, vfsceras. 

Malformagoes microcfsticas 

Compoem-se de vasos linfaticos microscopicos 
anomalos. Apresentam-se como placas compostas por 
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agrupamentos de vesiculas, de conteudo claro ou verme- 
Iho-escuro, pela presenga de sangue e linfa. Pode haver 
edema e exsudagao de linfa por ruptura das vesiculas 
superficial, inflamagao e infecgao secundaria. Locali- 
zam-se, mais frequentemente, na regiao inguinal, nos 
membros e na boca, particularmente lingua, onde podem 
se infiltrar extensamente (Figura 63.15). 

Malforma^oes macrocfsticas 

Compoem-se de cistos linfaticos revestidos por en- 
dotelio. Apresentam-se como massas cfsticas, transluci- 



Figura 63.15 Malformagao linfatica microcfstica. 
Multiplas lesoes vesiculares agrupadas. 


das, de consistency mole, sob pele de aspecto normal, 
que podem sofrer hemorragia, tornando-se edematosas, 
dolorosas e violaceas. Sao mais frequentes no pescogo, 
nas axilas e na parede lateral do torax. 

Malforma^oes combinadas (micro 
e macrocfsticas) 

Atingem com frequencia ossos, produzindo acentua- 
das hipertrofias que levam a importantes deformidades. 
Na face, formam deformidades maxilares e mandibula- 
res; na lingua, podem produzir macroglossia importante 
(Figura 63.16); e, na regiao orbital, transtornos visuais. 
Essas lesoes podem sofrer hemorragias e inflamagoes 
abruptas que aumentam o seu volume podendo levar a 
complicagoes significativas na lingua (extrusao) e na 
base da lingua (dificuldades respiratorias que podem 
exigir traqueotomia). Tambem podem sofrer infecgoes 
secundarias importantes e graves. 

Histopatologia 

Nas malformagoes microcfsticas, revelam-se vasos 
linfaticos dilatados contendo linfa ou linfa e eritrocitos 
localizados na derme superficial. Nas macrocfsticas, ob- 
servam-se estruturas cfsticas com linfa ou linfa e 
eritrocitos revestidos por endotelio. Nas associadas, os 
dois tipos de alteragoes ocorrem em conjunto. 



Figura 63.16 Malformagao linfatica combinada. 
Macroglossia, podendo observar-se algumas vesiculas 
de conteudo claro na superffcie. 


Diagnose 

Clfnica e histopatologica, mas exames complemen- 
tares podem ser uteis na complementagao diagnostica e 
na avaliagao da extensao da enfermidade visando-se ao 
planejamento terapeutico. 

As lesoes podem ser estudadas por ultrassonogra- 
fia, tomografia computadorizada e ressonancia nuclear 
magnetica. 

Na diagnose diferencial, devem ser considerados os 
linfedemas, angiomas e angioqueratomas, glomangio- 
mas e outros tumores vasculares. 

Tratamento 

As formas superficiais podem ser tratadas por ele- 
trocoagulagao, crioterapia, laserterapia e, eventualmen- 
te, exerese cirurgica. 

As formas profundas somente sao tratadas por cirur- 
gia quando exequfvel, ainda que as vezes sejam possf- 
veis apenas ressecgoes parciais. 

Atualmente, confere-se grande importancia a esclero- 
terapia no tratamento dessas lesoes, especialmente em 
condigoes de impossibilidade cirurgica. Varias substancias 
sao empregadas na terapia, como solugoes com bacterias 
mortas e de alcool com protefna de milho, morruato de so- 
dio, dextrose, doxiciclina, bleomicina e ciclofosfamida. 
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Nos episodios de agudizagao por hemorragias, indi- 
ca-se repouso e, nas infecgoes, antibioticos. 

Malformagoes vasculares venosas 

Erroneamente denominadas hemangiomas caverno- 
sos, apresentam urn largo espectro, variando de ectasias 
cutaneas isoladas ate lesoes volumosas envolvendo 
multiples tecidos e orgaos. Sao macias e compressiveis 
e nao resultam em alteragao na temperatura da pele, fre- 
mitos ou sopros. Malformagoes venosas puras geral- 
mente apresentam uma cor azulada na pele ou na muco¬ 
sa suprajacente, enquanto as combinadas capilares 
venosas exibem urn tom vermelho-escuro a violaceo. 

As malformagoes venosas sao hemodinamicamente 
inativas, de baixo fluxo. Apresentam urn aumento de volu¬ 
me quando a pessoa esta em pe ou faz esforgos ffsicos. 
Presentes ao nascimento, progressivamente pioram na 
infancia e, em menor grau, durante a vida adulta. Podem 
tambem aumentar de volume com a gravidez ou em decor- 
rencia de trauma. Geralmente, nao envolvem apenas a 
pele, mas tambem as estruturas subjacentes como mus¬ 
culo e fascia. Nao ha urn supercrescimento dos membros, 
diferenciando-se, assim, das malformagoes vasculares 
combinadas, como a sindrome de Klippel-Trenaunay. 

0 diagnostic e clinic na maioria dos casos, mas uma 
radiografia simples pode revelar flebolitos (trombos calcifi- 
cados) ja na idade de 2 a 3 anos. Essas calcificagoes arre- 
dondadas sao patognomonicas de lesoes vasculares veno¬ 
sas. A radiografia simples pode ser util tambem para avaliar 
distorgoes osseas. A ressonancia magnetica e o melhor 
exame para delimitar a malformagao vascular. 

As malformagoes vasculares venosas geralmente 
nao podem ser completamente erradicadas. 0 tratamento 
comum e a escleroterapia, com a injegao local de solu- 
goes esclerosantes como alcool a 95% ou sulfato tetra- 
decil de sodio 1% para lesoes pequenas. A resseegao 
cirurgica pode ser realizada apos obliteragao obtida por 
meio da escleroterapia. 

Na sindrome blue rubber bleb nevus (sindrome de 
Bean), as malformagoes vasculares estao presentes na pele 
e nas visceras. As lesoes cutaneas se caracterizam por no- 
dulos azulados, isolados ou agrupados, macios, dolorosos 
ou nao (Figura 63.17). Ha casos em que a cor violacea esta 
ausente e as lesoes se assemelham a urn mamilo elastic 
{rubberbleb). As lesoes viscerais acometem principalmente 
o trato gastrintestinal (esofago, estomago, intestino delgado 
e grosso, anus, mesenterio), gerando sangramentos recor- 
rentes, anemia ferropriva e, mais raramente, choque hipovo- 
lemico. Tambem podem ser acometidos cavidade oral, na- 



Figura 63.17 Sindrome blue rubber bleb nevus. Lesao 
de hemangioma cavernoso no dedo como elemento da 
sindrome. 


sofaringe, genitalia, bexiga, cerebro, medula espinal, figado, 
bago, pulmoes, ossos e musculos. 

As lesoes vasculares cutaneas podem ser tratadas 
com escleroterapia, excisao, criocirurgia e laser. As le¬ 
soes viscerais com sangramento podem requerer fotoco- 
agulagao ou resseegao cirurgica. 

Malformagoes vasculares arteriais 

Malformagoes arteriais (atresia, ectasia, aneurisma ou 
coarctagao), malformagoes arteriovenosas (conglomeragao 
difusa ou localizada de arterias e veias com fistulas vascula¬ 
res microscopicas) e fistulas arteriovenosas [shunts entre 
bragos arteriais e veias vizinhas) sao anomalias vasculares 
de alto fluxo caracterizadas por aumento da temperatura lo¬ 
cal, fremito e sopro. As malformagoes vasculares arteriais 
puras, como os aneurismas, as estenoses e as ectasias, ra¬ 
ramente ocorrem na pele como lesoes sintomaticas, ja que 
nesse orgao, ao contrario do cerebro, uma fistula arteriove- 
nosa geralmente e resultado de urn trauma. 


GLOMUS 

Manifesta^oes clmicas 

Ocorre mais frequentemente em adultos jovens 
como papula ou nodulo vermelho-azulado e extrema- 
mente doloroso a pressao, na derme ou hipoderme, 
quando de alteragoes da temperatura. Localiza-se, em 
geral, na mao, especialmente na regiao ungueal, na qual 
se apresenta como ponto azul-avermelhado no leito un¬ 
gueal, as vezes, formando-se estria avermelhada ou 
mesmo fissura da unha ao longo do leito ungueal a partir 
datumoragao (tumefagao) (Figura 63.18). 0 glomus pode 
tambem surgir na regiao palmar e em outros lugares, 
particularmente nas extremidades. 
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Tratamento 

Excisao cirurgica ou eletrodissecagao. 


Figura 63.18 Tumor glomico. Tumefagao violacea do 
leito ungueal associada a onicodistrofia. 


Figura 63.19 Angiossarcoma. Placa eritemato- 
-violacea hemorragica e infiltrada na face. 


ANGIOSSARCOMA 
(ANGIOENDOTELIOMA MALIGNO) 

Tumores de origem endotelial de alta malignidade 
que podem se originar de vasos sangumeos ou linfati- 
cos. Proprios de idosos com incidencia maxima acima 
dos 70 anos, sao tumores mais comuns em brancos e 
nos homens em relagao as mulheres. 

As formas linfaticas originadas de linfedemas croni- 
cos congenitos ou pos-mastectomias ja foram analisa- 
das (linfangiossarcomas). 

Existem tambem angiossarcomas originados em 
areas irradiadas para tratamento de tumores previos. 

Manifestaqoes clmicas 

Caracterizam-se por placas eritemato-violaceas, as 
vezes hemorragicas, acompanhadas por edema e nodu- 
los que se dispoem perifericamente (Figura 63.19), po- 
dendo haver, evolutivamente, ulceragao. As lesoes po¬ 
dem aparecer em qualquer area corporea, havendo 
especial predilegao (50%) pela face, pelo couro cabeludo 
e pelo pescogo. As metastases ocorrem principalmente 
em linfonodos cervicais, pulmoes e ftgado, mas podem 
desenvolver-se tardiamente, muitas vezes resultando em 
obito por complicagoes destrutivas locais causadas pelo 
tumor primario, e nao pela metastatizagao. A sobrevida e 
de cerca de 15% em cinco anos. 

Histopatologia 

Observam-se canais vasculares de varios tamanhos 
distributdos pela derme, pelo subcutaneo e pela fascia 
muscular, que exibem celulas endoteliais attpicas, gran- 
des, hipercromaticas e com numerosas mitoses. As ve¬ 
zes, as celulas malignas se dispoem em contiguidade, 
nao sendo vistveis luzes vasculares. Pode haver areas de 
necrose, ulceragao e infiltragao linfocitaria. 



Histopatologia 

Revela proliferagao de celulas glomicas, poligonais 
ou arredondadas, bastante uniformes, com nucleo gran¬ 
de e citoplasma eosinofilo palido. 

Diagnose 

Clfnica e histopatologica, cabendo, na diagnose di- 
ferencial, outras tumoragoes dolorosas, particularmente 
espiradenoma ecrino e leiomiomas. 


Diagnose 

Clfnica e histopatologica, devendo considerar-se, na 
diagnose diferencial, angiomas e outros tumores vascu¬ 
lares, particularmente o sarcoma de Kaposi. 

Tratamento 

Cirurgia com margens amplas. Radioterapia e qui- 
mioterapia podem ser uteis, ainda que apenas paliativas, 
e nao curativas. 
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SARCOMA DE KAPOSI 

Ou sarcoma idiopatico hemorragico multiplo, e neo¬ 
plasia maligna de celulas endoteliais, existindo contro- 
versias quanto a sua origem, se vascular sangufnea, lin- 
fatica ou mista. Atualmente, existem suficientes 
evidences cientfficas da participagao de virus do grupo 
herpes (o herpes-virus /70/77//7/S tipo 8) na genese do sar¬ 
coma de Kaposi. Esse virus e isolado de todas as varian- 
tes do sarcoma de Kaposi e a detecgao de seu genoma no 
sangue de portadores do HIV prediz 0 desenvolvimento 
da doenga nesses doentes. 

Atualmente, reconhecem-se quatro tipos de sarco¬ 
ma de Kaposi epidemiologicamente diversos e descritos 
aseguir. 

Sarcoma de Kaposi classico 

Corresponde a forma inicialmente descrita, que 
ocorre predominantemente em judeus ashkenazi e em 
mediterraneos, indicando influencia de fatores geneti- 
cos. E mais frequente em homens com mais de 50 anos. 

Sarcoma de Kaposi endemico 
ou africano 

Enquanto 0 sarcoma de Kaposi classico representa cer- 
ca de 0,02 a 0,065 dos tumores malignos, essa variedade, 
que ocorre na Africa equatorial, representa 9% dos tumores 
malignos dessa regiao. Ocorre mais frequentemente em ho¬ 
mens, sendo proprio de jovens e atingindo tambem crian- 
gas. 0 curso e mais rapido do que na forma classica e a 
disseminagao e mais rapida nas mulheres, observando-se, 
as vezes, nas criangas, formas fulminantes. 

Sarcoma de Kaposi dos indivi'duos 

imunocomprometidos 

iatrogenicamente 

Ocorre em indivfduos iatrogenicamente imunossupri- 
midos por terapias para doengas autoimunes, malignida- 
des e, especialmente, para evitar-se rejeigao de orgaos 
transplantados. Observou-se que a ocorrencia de Kaposi 
nos transplantados sob imunossupressao e maior quando 
ha utilizagao de ciclosporina em relagao ao uso de corti- 
costeroides e azatioprina. Nessa forma, a doenga ocorre 
com maior frequencia em homens e ha correlagao com a 
dose da medicagao imunossupressora, cuja interrupgao 
pode determinar a involugao das lesoes de Kaposi. 

Sarcoma de Kaposi relacionado a 
smdrome da imunodeficiencia 
adquirida (Aids) 

Ver Capftulo 34. 


Manifesta^oes clmicas 

Sarcoma de Kaposi classico 

Inicialmente, surgem manchas eritemato-cianotico- 
-purpuricas, que evoluem para nodulos ou placas nodula- 
res. As lesoes podem ulcerar-se ou adquirir carater verruco- 
so e, geralmente, sao acompanhadas de edema duro da area 
acometida. Localizam-se nos pes e na parte inferior das 
pernas, embora possam atingir bragos e outras regioes cor- 
poreas. A progressao e lenta, de unilaterais no infcio, as le¬ 
soes podem tornar-se bilaterais na evolugao. As vezes, aco- 
metem mucosas, especialmente da cavidade oral, e 0 trato 
gastrintestinal, ainda que eventualmente assintomaticas. 
Apos anos de evolugao, a doenga pode disseminar-se, atin¬ 
gindo pulmoes, ffgado, bago, linfonodos intra-abdominais e 
coragao. 0 curso da doenga e longo e a prognose e grave, 
com sobrevida media de dez anos. 0 exito letal ocorre por 
infecgao secundaria, caquexia, hemorragias pulmonares ou 
gastrintestinais (Figura 63.20). 

Sarcoma de Kaposi endemico ou africano 

Apresenta-se sob quatro formas clfnicas: nodular; 
florida; infiltrativa; e linfadenopatica. 



Figura 63.20 Sarcoma de Kaposi. Forma classica. 
Manchas, papulas, nodulos e placas violaceas ao longo 
do membro inferior. 
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A nodular e semelhante a classica e tem curso mais 
benigno, com evolugao de 5 a 8 anos. As formas florida e 
infiltrativa sao mais agressivas, estendendo-se a derme 
profunda, ao subcutaneo, aos musculos e ossos. Ja a 
linfadenopatica atinge predominantemente criangas e 
adultos jovens e, ainda que possa evoluir com lesoes 
cutaneas e mucosas, acomete especialmente linfonodos 
etem curso rapidamente fatal. 

Sarcoma de Kaposi iatrogenico 

Tem caracteristicas semelhantes a forma classica e 
pode, quando de altas doses de imunossupressores, le- 
var a lesoes viscerais; porem, em geral, e controlado com 
suspensao da imunossupressao. 

Histopatologia 

Nas lesoes maculares, ha proliferagao, na derme su¬ 
perficial, de espagos vasculares revestidos por celulas 
endoteliais que separam os feixes colagenos e se acompa- 
nham de infiltrado discreto de linfocitos e plasmocitos. 

Nas lesoes em placa, surgem celulas fusiformes po- 
sitivas para marcadores histoqufmicos de vasos. 

Nas nodulares, predominam as celulas fusiformes 
com atipias nucleares e mitoses formando feixes. 

Diagnose 

Clmica e histopatologica. Na diagnose diferencial, 
devem ser considerados angiomas e outros tumores vas¬ 
culares e o que se denomina pseudo-Kaposi, que, na rea¬ 
lidade, resulta de fistula arteriovenosa que pode, nos 
membros inferiores, produzir, a longo prazo, lesoes pa- 
pulonodulares violaceas acompanhadas de pigmentagao 
hemossiderotica, que podem ulcerar-se. As formas dis- 
seminadas da sfndrome de imunodeficiencia adquirida 
exigem diferenciagao de angiomatose bacilar, angiomas, 
metastases, liquen piano, sffilis, nevos melanociticos e 
picadas de inseto, de acordo com o numero e o tipo de 
lesao (macular, em placas ou nodulos). 

Tratamento 

A escolha da terapeutica se da em fungao da exten- 
sao e da localizagao da doenga. Lesoes isoladas podem 
ser tratadas por excisao cirurgica, laser ou crioterapia 
com nitrogenio liquido. Lesoes superficiais planas po¬ 
dem ser tratadas por terapia fotodinamica ou laser. Para 
lesoes isoladas ou em pequeno numero, pode-se empre- 
gar a injegao intralesional de vinblastina na dose de 0,1 
mg/mLaO,2 mg/mL. 

Para lesoes de Kaposi que, mesmo sendo multifo- 
cais, mantem-se relativamente localizadas em determi- 
nada area, pode ser empregada a radioterapia. 


Quando existem lesoes viscerais ou de progressao 
rapida, ainda que na pele, ou quando ha linfedema im- 
portante, esta indicada a quimioterapia, sendo emprega- 
das vincristina, doxorubicina e bleomicina, isoladas ou 
associadamente. Tambem sao administradas antracicli- 
nas lipossomais, paclitaxel e daunorrubicina. 

Outra medicagao empregada para o sarcoma de Ka¬ 
posi disseminado e o interferon-a (cerca de 30 milhoes 
de unidades diarias), via endovenosa ou subcutanea. 

Existem varios estudos terapeuticos em Kaposi em 
desenvolvimento, que empregam alitretinofna topica em 
gel, gencitabina, inibidores da angiogenese e antiviricos 
anti-HVH8. 

A introdugao da terapeutica antirretroviral altamente 
ativa (HAART), permitindo a reconstituigao imunologica 
dos doentes infectados pelo HIV, refletiu profundamente 
no sarcoma de Kaposi ligado a essa infecgao, diminuin- 
do de modo significativo a sua ocorrencia, como tambem 
ao ser introduzida em doentes com HIV e Kaposi, possi- 
bilitando a regressao do tumor. Nos indivtduos imunos- 
suprimidos iatrogenicamente, a redugao da dose dos 
imunossupressores permite, as vezes, o controle da doen¬ 
ga basica com regressao do Kaposi. 

HEMANGIOMA ESTELAR 

Caracteriza-se por papula puntiforme central verme- 
Iho-brilhante da qual partem telangiectasias em varias di- 
regoes (Figura 63.21). E encontrado em todas as idades, 
ocorrendo, geralmente, na face e na porgao anterior do 
torax. Pode ser espontaneo ou surgir no curso de cirrose 
hepatica, gravidez e tratamento de doenga de Parkinson 
pelo triexifenidil. 

Pode ser destrutdo por eletrodissecagao da parte 
central etratado por lasers. 



Figura 63.21 Hemangioma estelar. Lesoes compostas 
de papula puntiforme angiomatosa da qual emanam 
telangiectasias multiplas. 
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Hemangioma rubi (senil) 

Representa a proliferagao vascular adquirida mais 
comum e ocorre na maioria das pessoas de meia-idade e 
idosos. 

Admitem-se influences hormonais, pois frequente- 
mente aumentam na gravidez, podendo involuir apos o 
parto. 

Manifesta^oes clmicas 

Papulas esfericas de 1 a 5 mm de diametro de cor 
vermelho-brilhante a vermelho-escura e, eventualmente, 
sao polipoides. Ocorrem mais frequentemente no tronco 
(Figura 63.22) e nas extremidades proximais, sendo me- 
nos comuns nas maos, nos pes e na face. 0 numero varia 
e e possivel existir centenas de lesoes. 

Histopatologia 

Compostos de capilares dilatados e congestos por 
veias pos-capilares localizadas na derme papilar. 

Diagnose 

Em geral, cltnica, sendo excepcional a necessidade 
de confirmagao histopatologica. Na diagnose diferencial, 
devem ser consideradas outras lesoes angiomatosas, 
especialmente angiomas glomeruloides, e as iniciais, 
muito pequenas, que simulam petequias. 

Tratamento 

Necessario somente por razoes cosmeticas, pode 
serfeito por eletrodissecagao, shaving ou laser. 

Hemangioma venoso (ectasia venosa) 

Tambem denominado hemangioma traumatico, e le- 
sao papulonodular de cor vermelho-azulada a negra, 
localizada na face, principalmente no labio inferior, cons- 
titufda por venulas dilatada e fibrose (Figura 63.23). Fre¬ 
quentemente, ha traumatismo desencadeante. 0 trata¬ 
mento se faz com eletrocoagulagao ou excisao cirurgica. 

Angioqueratomas 

Lesoes constitufdas por ectasia de vasos sangutneos 
da derme superficial acompanhada de hiperqueratose da 
epiderme. 0 mais comum e o angioqueratoma de Fordyce. 

Angioqueratoma de Fordyce 

Caracteriza-se por papulas vermelho-escuras, an¬ 
giomatosas, localizadas no escroto ou na vulva, sendo 
proprio de adultos ou idosos (Figura 63.24). Representa 
forma de angioma senil com superftcie queratosica, pro- 
duzindo como incomodo os sangramentos aos traumas. 
0 tratamento pode ser feito pela eletrodissecagao. 



Figura 63.22 Hemangioma rubi. Multiplas lesoes 
papulosas vermelhas no tronco. A associagao com a 
lesao de vitiligo, no caso, e obviamente aleatoria. 



Figura 63.23 Hemangioma venoso. Localizagao 
caractertstica em labio inferior. 



Figura 63.24 Angioqueratoma de Fordyce. Papulas 
vermelho-escuras, angiomatosas, na pele escrotal. 
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NEVOS PIGMENTARES E 
MELANOMA MALIGNO 


NEVOS PIGMENTARES 

Ha tres tipos de celulas produtoras de melanina, res- 
ponsaveis por lesoes pigmentares: melanocitos epider- 
micos; melanocitos dermicos; e celulas nevicas. 

Os melanocitos epidermicos, oriundos da crista neural, 
estao localizados entre as celulas da camada basal, situa- 
gao que atingem pela migragao durante o periodo embrio- 
nario. Os melanocitos dermicos encontram-se na derme 
reticular. As celulas nevicas podem estar na derme papilar, 
junto a camada basal, na derme reticular ou em ambas. 

As lesoes pigmentares em decorrencia dos melano¬ 
citos epidermicos sao as efelides, mancha melanica 
(“cafe com leite”), lentigo simples, lentiginose e sindro- 
mes lentiginosas, melanose de Becker e melanose solar. 

As lesoes pigmentares originarias dos melanocitos 
dermicos sao a macula mongolica, os nevos de Ota e Ito 
eonevo azul. 

As lesoes benignas de celulas nevicas sao denomi- 
nadas nevos melanociticos. Podem ser juncionais, quan- 
do as celulas nevicas se situam na derme papilar, junto a 
camada basal; intradermicos, quando na derme; e, com¬ 
poses, quando em ambas as localizagoes. 

0 termo melanoma ou melanoma maligno designa 
estritamente tumor maligno de melanocitos ou de celulas 
nevicas. 

Efelides 

Ver Capitulo 20. 

Mancha melanica 

Ver Capitulo 20. 


Lentigo simples 

Ver Capitulo 20. 

Lentiginose 

Ver Capitulo 20. 

Smdromes lentiginosas 

Ver Capitulo 20. 

Macula melanotica do labio 

Ver Capitulo 20. 

Melanose pilosa de Becker 

Denominadatambem “nevo pigmentado e piloso”, e 
unilateral, localizada, em geral, no ombro de individuos 
masculinos, caracterizada por hipertricose e mancha 
pigmentar. Surge geralmente na adolescencia, no ombro, 
no brago ou na porgao superior do tronco, comumente 
apos exposigao solar e aumenta por alguns meses ate 
dois anos. Ocorre em virtude de uma maior atividade de 
melanocitos epidermicos, sem celulas nevicas. 0 apare- 
Iho piloso mostra espessamento da haste pilosa. 

Ouando associada a outras anomalias do desenvol- 
vimento, constitui a sindrome do nevo de Becker, que 
compreende anomalias ipsilaterais, particularmente hi- 
poplasia da mama. Podem ocorrer, tambem, mamas su- 
pranumerarias, aplasia do musculo peitoral, redugao do 
membro inferior, disgenesia odontomaxilar segmentar, 
lipoatrofia, hipoplasia suprarrenal congenita, pectus ex- 
cavatum, escroto acessorio e spina bifida. 

Nao e necessario tratamento (Figura 64.1) e os re- 
sultados com laser sao variaveis. 
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Mancha mongolica 

Ocorre na regiao lombossacral, de tamanho e forma 
variaveis, de cor azul-acinzentada. Observada mais comu- 
mente em individuos de cor amarela ou negra, esta presen¬ 
te no nascimento e esmaece gradualmente, desaparecendo 
quase sempre com a idade. Surge em virtude da presen- 
ga de melanocitos na porgao media da derme. Nao ne- 
cessita de tratamento e nao sofre transformagao maligna. 

Nevo de Ota/nevo de Ito 

0 nevo de Ota (nevus fusco-caeruleus ophthalmo- 
-maxillaris) e urn tipo de mancha mongolica, consistindo 
de placa pigmentada na area de distribuigao do primeiro 
e segundo ramos do nervo trigemeo. Esta frequentemen- 
te associado a pigmentagao ocular e, eventualmente, da 
mucosa nasal, palatina ou faringeana (Figura 64.2). 0 
tratamento com laser oferece bons resultados. 0 mesmo 
tipo de alteragao do nevo de Ota, com localizagao das 
manchas pigmentares nas regioes do ombro, na area su¬ 
praclavicular e no pescogo, constitui o nevo de Ito ou 
nevus fuscocaeruleus acromiodeltoideus. 

Nevo azul 

Ocorre como lesao de cor azul-escura a negra, de 
alguns miltmetros de tamanho, bem limitada, redonda ou 
oval, plana ou saliente. Geralmente, e solitario, porem 
pode ser multiplo. E mais encontrado na face ou no dorso 
das maos (Figura 64.3). Eventualmente, pode ocorrer em 
forma de nodulo ou placa nodular. Surge no decurso da 
infancia e nao regride. Degeneragao maligna e excepcio- 
nal. E constitutdo por melanocitos localizados na derme. 

Nevos melanocfticos pigmentares 

Sao lesoes pigmentadas, compostas de celulas ne- 
vicas, que podem ser congenitas ou adquiridas. Entre os 
nevos pigmentares adquiridos, existe uma variante espe¬ 


cial, o nevo displastico, que pode ser nao somente urn 
precursor, mas tambem urn marcador de melanoma ma¬ 
ligno. Os nevos pigmentares ou melanocfticos sao clas- 
sificados em: comuns ou adquiridos; e congenitos. 

Nevos melanocfticos comuns 
ou adquiridos 

Sao encontrados na maioria dos adultos brancos, 
admitindo-se uma media de 10 a 40 lesoes por pessoa. 
Sao chamados, na linguagem leiga, de “pintas” e, impro- 
priamente, “verrugas”. 

Manifesta^oes clfnicas e histopatologia 

Apresentam diversos tipos de lesoes, desde pla- 
nas, ligeiramente salientes, verrucosas, pedunculadas 
ou em domos. 



Figura 64.2 Nevo de Ota. Placa pigmentada 
azul-acinzentada na area de inervagao do trigemeo. 




Figura 64.1 Nevo de Becker. Lesao exuberante na Figura 64.3 Nevo azul. Papula azul enegrecida no 
regiao deltoide-escapular. dorso da mao. 
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Em geral, comegam a aparecer na infancia, aumen- 
tando em numero ate a meia-idade, quando tendem a di- 
minuir. Sao, com frequencia, uniformemente pigmenta- 
dos, mas podem sofrer modificagoes ao longo de sua 
historia natural. Inicialmente, sao maculas planas, de cor 
uniforme marrom a negra, que aumentam ate 4 a 8 mm de 
diametro maximo (Figura 64.4). Na fase inicial, sao 
constituidos de melanocitos oriundos da crista neural, de 
localizagao epidermica que, aumentando em numero, 
terminam por constituir agrupamentos na jungao dermo- 
epidermica. Sao, portanto, nessa fase, do ponto de vista 
histopatologico, nevos juncionais. Lima vez cessado o 
crescimento do nevo em lateralidade, suas celulas se 
aprofundam, resultando, clinicamente, em lesao elevada 
papulosa, pigmentada, mas, em geral, nao negra (Figura 
64.5). Histopatologicamente, sao encontradas celulas 
nevicas na jungao dermoepidermica e na derme; portan¬ 
to, nessa fase, correspondem histologicamente aos ne¬ 
vos compostos. Finalmente, no estagio final de sua evo- 
lugao, as celulas nevicas se aprofundam ainda mais na 
derme, adquirindo aspecto neural com diminuigao da 
produgao de melanina. Clinicamente, resultam em lesoes 



Figura 64.4 Nevo melanocitico adquirido comum. 
Macula hiperpigmentada de coloragao uniforme e 
limites nitidos. 



Figura 64.5 Nevos melanociticos adquiridos comuns. 
Lesoes papulosas hiperpigmentadas. 


papulosas ou pedunculadas, com coloragao da pele nor¬ 
mal e que, histologicamente, sao nevos nevocelulares 
intradermicos. Portanto, ha correspondence entre o as¬ 
pecto clinico e o histopatologico. 

Os nevos pigmentares pianos sao geralmente de 
jungao; os salientes e verrucosos, compostos ou intra¬ 
dermicos; e os pedunculados ou em forma de domo, 
quasesempre intradermicos. 

Nevos pigmentares localizados na regiao palmo- 
plantar (Figura 64.6), nos dedos, na genitalia e nas mu¬ 
cosas, pianos ou ligeiramente elevados, sao quase sem- 
pre de jungao ou compostos. Foram referidos como de 
maior potencial de transformagao em melanoma malig- 
no, entretanto dados recentes refutam essa ideia. 

Tratamento 

A maioria dos nevos melanociticos adquiridos nao 
exige tratamento. Deve-se considerar a exerese: 1. por 
razoes de ordem estetica; 2. de nevos submetidos a irri- 
tagao traumatica cronica pela sua localizagao; e 3. de 
nevos localizados em areas de dificil acompanhamento 
de possiveis alteragoes morfologico-evolutivas, como o 
couro cabeludo. 



Figura 64.6 Nevo pigmentar plantar. Grande macula 
uniforme negra na regiao plantar. 
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0 tratamento eletivo para os nevos de ate 6 mm, sem 
quaisquer alteragoes clinicas e/ou dermatoscopicas que 
possam sugerir processo de malignizagao, e a exerese, 
com a tecnica de barbirese [shaving), fazendo-se a he¬ 
mostasia com eletrocoagulagao. Para os nevos maiores, 
pode ser indicada a excisao e sutura. E sempre indicado 
o exame histopatologico de todos os nevos retirados. 
Quando urn nevo exibe algum sinal de transformagao 
maligna, como alteragao de tamanho, bordas, cor, san- 
gramento, ulceragao, eritema, dor e prurido, a exerese 
com margem de seguranga e o exame histopatologico 
sao obrigatorios. 

Nevos melanocfticos congenitos 

Em contraposigao aos nevos melanocfticos comuns, 
que surgem apos o nascimento, designam-se como con¬ 
genitos os nevos melanocfticos presentes no neonato. 

Manifesta^oes clinicas 

Ocorrem em 1% dos neonatos e se expressam como 
lesoes pigmentares planas de tamanho variavel, redon- 
das ou ovais, de limites nftidos. Os nevos melanocfticos 
congenitos sao considerados pequenos, quando meno- 
res de 1,5 cm em diametro; medios, quando variam de 
1,5 a 19,9 cm; e grandes, quando iguais ou superiores a 
20 cm. Os nevos melanocfticos congenitos medios e 
grandes tern superffcie rugosa, sao pilosos e sua colora- 
gao e variavel do marrom ao negro. Existem nevos pilo¬ 
sos com grandes dimensoes que recobrem grandes ex- 
tensoes do corpo. Com o passar do tempo, tornam-se 
mais elevados e papilomatosos. Sao tambem chamados 
nevos congenitos gigantes (Figura 64.7) e sua importan- 
cia reside na possibilidade de serem acompanhados de 
melanocitose das leptomeninges e na maior probabilida- 
de de malignizagao com evolugao para melanoma malig¬ 
no. A melanocitose das leptomeninges ocorre especial- 
mente nas formas localizadas no pescogo e no couro 
cabeludo, constituindo a melanose neurocutanea. Ha 
pigmentagao intensa das leptomeninges por infiltragao 
por melanocitos, os vasos que penetram no cerebro e na 
medula podem estar circundados por melanocitos e 
pode haver areas de infiltragao do tecido nervoso cere¬ 
bral e medular por melanocitos. Nessas formas, podem 
ocorrer hidrocefalia por obstrugao do espago subarac- 
noideo e disseminagao metastastica, formando-se no- 
dulos multiplos no cerebro. As formas localizadas sobre 
a coluna vertebral podem estar associadas a spina bifida 
ou meningocele. 



Figura 64.7 Nevo melanocftico congenito gigante. 
Extensa lesao hiperpigmentar com multiplos nodulos e 
placas nodulares mais escuros sob a forma de “calgao 
de banho”. Lesoes menores dispersas pelo restante do 
tegumento. 

Histopatologia 

Os nevos melanocfticos congenitos pequenos, de 
aparecimento tardio, sao de diffcil diferenciagao em rela- 
gao aos nevos adquiridos, mas existem algumas caracte- 
rfsticas microscopicas mais frequentes nos nevos con¬ 
genitos: celulas nevicas localizadas na derme inferior e 
na hipoderme; presenga de celulas nevicas em glandulas 
sebaceas, nervos e vasos sangufneos e tambem no mus¬ 
culo eretor do pelo, folfculos pilosos, dutos ecrinos e 
vasos linfaticos. 

Anatomopatologicamente, sao nevos compostos ou 
intradermicos. 

Diagnose 

Na diagnose diferencial, devem ser considerados os 
nevos melanocfticos adquiridos, o lentigo simples, as 
manchas “cafe com leite”, as manchas mongolicas, os 
nevos epidermicos, o nevo sebaceo e o de Becker. 

Tratamento 

Atualmente, aceita-se como alta a frequencia de ma¬ 
lignizagao dos nevos congenitos gigantes (5 a 20%), 
motivo pelo qual se indica sua retirada cirurgica com uti- 
lizagao de enxertos, retalhos e expansores, apesar dos 
resultados esteticos pouco satisfatorios e das grandes 
dificuldades cirurgicas por sua extensao. 

Quanto aos nevos melanocfticos congenitos peque¬ 
nos e medios, admite-se a possibilidade eventual de evo¬ 
lugao a melanoma, pelo menos em algumas ocasioes, 
mas o real percentual em que isso ocorre nao esta deter- 
minado. Mas, como sua retirada cirurgica e, em geral, 
simples, devem ser retirados antes dos 12 anos, prefe- 
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rencialmente, pois, a partir dessa idade, as possibilida- 
des de malignizagao, estatisticamente, aumentam. 

Nevos displasticos 

Sao nevos melanociticos com caracteristicas clini- 
cas e histologicas proprias, marcadores e precursores de 
melanoma maligno. Podem ser esporadicos ou familia- 
res, estes ultimos constituindo a chamada sfndrome do 
novo displastico ou sfndrome do nevo B-K. 

/VI anifestaqoes clfnicas 

Clinicamente, os nevos displasticos diferenciam-se 
dos nevos melanociticos comuns por varias caracteristi- 
cas - sao mais numerosos, especialmente nas formas 
familiares, nas quais nao e raro existirem mais de cem 
lesoes e seu tamanho e, geralmente, maior, oscilando de 
6 a 15 mm de diametro. Ausentes no nascimento, assu- 
mem sua configuragao clfnica caracteristica a partir da 
puberdade, podendo surgir novas lesoes ate cerca dos 
35 anos. Ocorrem nas mesmas localizagoes dos nevos 
comuns, mas tambem sao comuns no couro cabeludo, 
nas nadegas e nas mamas. Quanto a suas caracteristicas 
morfologicas, evidenciam bordas irregulares, pigmenta- 
gao irregular e variavel, do marrom ao marrom-escuro e 
mesmo tonalidades roseas podem ocorrer. Os limites da 
lesao, em relagao a pele normal, sao mal definidos, con- 
digao em que a pigmentagao desaparece gradativamente 
junto a pele normal. As lesoes podem ser puramente ma- 
culosas ou maculopapulosas, de superficie granulosa, 
eventualmente com escamas. As vezes, sua configura¬ 
gao lembra urn ovo frito, com a porgao papulosa similar a 
gema e a porgao maculosa, a Clara (Figuras 64.8 e 64.9). 

Os nevos displasticos podem ser esporadicos ou 
familiares, quando a heranga e autossomica dominante. 
A presenga de nevo displastico em dois ou mais mem- 
bros de uma familia caracteriza a sfndrome do nevo dis¬ 
plastico ou sfndrome B-K. Nos casos familiares, as rela- 
goes com o melanoma maligno sao muito mais 
acentuadas. Considerando-se todos os nevos displasti¬ 
cos familiares ou esporadicos, admite-se ser de 10% o 
risco de melanoma maligno e maior ainda quando ha al- 
gum caso familiar de melanoma. Para os individuos com 
nevo displastico familiar e dois ou mais parentes de pri- 
meiro grau com melanoma maligno, o risco de melano¬ 
ma e praticamente 100%. 0 risco real de melanoma nos 
individuos com nevo displastico esporadico e desconhe- 
cido. Naqueles com nevo displastico, o melanoma pode 
surgir sobre o proprio (que, nesse caso, e precursor do 
melanoma), bem como “de novo”, isto e, sobre pele apa- 
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Figura 64.8 Nevos displasticos. Grande numero de 
lesoes relativamente grandes, de coloragao e contornos 
irregulares. 



Figura 64.9 Nevo displastico. Grande diametro, 
irregularidade na coloragao e nas bordas. 


rentemente normal (caso em que o nevo displastico e urn 
marcadorde melanoma). 

Histopatologia 

Da mesma forma que apresentam caracteristicas 
macroscopicas peculiares, os nevos displasticos tam¬ 
bem apresentam caracteristicas microscopicas proprias. 
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As alteragoes histopatologicas caracteristicas sao a dis- 
plasia melanocitica, isto e, proliferagao de melanocitos 
com atipias celulares, hiperplasia melanocitica basal 
com alongamento dos cones epiteliais, arranjo de mela- 
nocitos fusiformes e epitelioides em tecas, fundindo-se 
com os cones epiteliais adjacentes, isto e, formagao das 
chamadas pontes de melanocitos. Alem disso, ha fibro¬ 
plasia da derme papilar, ou seja, proliferagao das fibras 
colagenas com aspecto lamelar unindo cones epiteliais 
contiguos ou com aspecto concentrico envolvendo os 
cones epiteliais alongados. 

Tratamento 

Quanto a conduta atualmente preconizada nos nevos 
displasticos, a partir da suspeita clinica, devem ser exci- 
sadas de 2 a 3 lesoes, para confirmar histopatologica- 
mente o diagnostico. Qualquer lesao, com alteragoes 
objetivas sugestivas de melanoma maligno ou com alte¬ 
ragoes subjetivas, deve ser excisada e estudada anato- 
mopatologicamente. Se o numero de lesoes for pequeno, 
a exerese de todas elas podera ser exequivel. Quando, 
porem, o numero de lesoes e muito grande, inviabilizan- 
do sua total retirada cirurgica, devera ser feito controle 
periodico rigoroso pelo medico, inclusive com registro 
fotografico clinico e dermatoscopico (isto e, mapeamen- 
to dos nevos, para comparagoes evolutivas) e o paciente 
deve ser orientado para observar as lesoes. Quando a 
topografia das lesoes impossibilita seu controle, por difi- 
culdades de observagao no sentido de alteragoes objeti¬ 
vas, como e o caso do couro cabeludo, e recomendada a 
excisao cirurgica. Nevos displasticos em doentes com 
melanoma na familia e em imunodeprimidos, transplan- 
tados renais e doentes com linfomas devem ser retirados 
cirurgicamente. Os individuos com nevo displastico de¬ 
vem proteger-se constantemente da luz solar e cuidados 
especiais de observagao devem ser tornados em fases de 
atividade hormonal maior, como a puberdade e a gravi- 
dez. Obviamente, o exame dos familiares de individuos 
com nevo displastico e obrigatorio para diagnostico e 
medidas terapeuticas cabiveis. 

Admite-se, portanto, que os varios tipos de nevos 
possam originar melanomas malignos, sendo particular- 
mente importantes nesse aspecto os nevos displasticos, 
sobretudo as formas familiares, isto e, a sindrome B-K. 
Dos nevos congenitos, ainda que se admita a possibili- 
dade de alguns casos de melanoma surgirem a partir de 
nevos melanociticos congenitos pequenos, sao impor¬ 
tantes os nevos melanociticos gigantes, que tern maior 
probabilidade de malignizagao. Quanto aos nevos mela¬ 


nociticos comuns, tambem podem originar melanomas, 
porem nao com a frequencia observada em relagao aos 
nevos displasticos. 

Independentemente do tipo de nevo, sempre que 
existir suspeita de malignizagao, devera ser feita biopsia 
excisional para diagnose histopatologica definitiva e a 
consequente conduta terapeutica. 

Sao sinais de transformagao maligna o crescimento 
da lesao, aumento ou alteragoes da pigmentagao, apare- 
cimento de outras coloragoes, tons roseos, avermelha- 
dos, azulados, acinzentados e brancos, alteragoes das 
bordas que se tornam irregulares nos contornos e na pig¬ 
mentagao, eritema inflamatorio, sangramento, ulceragao, 
formagao de crosta e aparecimento de lesoes-satelite. 

Subjetivamente, podem ser indicios de malignizagao 
o aparecimento de prurido, ardor e dor. 

A diagnose diferencial dos nevos devera ser feita em 
relagao ao lentigo simples (clinicamente indistinguivel 
dos nevos juncionais), queratose seborreica, acrocor- 
don, dermatose papulosa negra e dermatofibroma. 

Nevo halo 

0 nevo halo, nevo de Sutton, vitiligo perinevico ou 
leucoderma centrifugo adquirido e urn halo despigmen- 
tado ao redor do nevo melanocitico (Figura 64.10). Geral- 
mente, e multiplo em varios estagios, isto e, em alguns, 
halo hipocromico com nevo melanocitico; em outros, 
halo acromico com regressao parcial do nevo; e em ou¬ 
tros mais, area acromica com o nevo totalmente ou quase 
totalmente desaparecido. Surge geralmente em adoles- 
centes. Pode estar associado ao vitiligo. 

A histopatologia na fase inicial exibe urn infiltrado 
inflamatorio linfo-histiocitario com eventuais plasmo- 
citos envolvendo as celulas nevicas melanociticas e, 
posteriormente, desaparecimento das celulas nevicas 
do infiltrado. 



Figura 64.10 Nevo halo. Nevo comum circundado por 
halo acromico. 
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0 nevo halo resulta de Lima reagao imunologica, que 
destroi os melanocitos nevicos e os melanocitos da pele 
ao redor. Esse nevo nao necessita de tratamento. Com a 
destruigao dos melanocitos, o halo acromico gradual- 
mente desaparecera. 

Nevus spilus 

E tambem chamado nevo sobre nevo, pois, sobre a 
mancha hiperpigmentar acastanhada, “cafe com leite”, e 
irregular, surgem multiplas lesoes lenticulares peque- 
nas, tipicos nevos pigmentares. Geralmente, a lesao e 
unica e mais comum no tronco. Histologicamente, a 
mancha cafe com leite e constituida por hiperpigmenta- 
gao da basal e as lesoes lenticulares sao nevos juncio- 
nais ou compostos (Figura 64.11). 

Nevo de Spitz 

Tambem denominado nevo de celulas fusiformes e 
epitelioides ou melanoma benigno juvenil, e urn nevo jun- 
cional, dermico ou composto, constituido por celulas nevi- 
cas fusiformes ou epitelioides, necessitando de diagnose 
diferencial com melanoma maligno. 


Ocorre mais frequentemente em criangas como tu¬ 
mor solitario, pequeno, indolor, roseo e localizado em 
geral na face (Figura 64.12). 

Histologicamente, e, em geral, urn nevo composto, 
podendo ser juncional ou dermico, constituido por celu¬ 
las nevicas fusiformes ou epitelioides. 0 quadro pode ser 
confundido com melanoma maligno, por patologista nao 
experimentado. 

E urn tumor benigno, sendo, entretanto, indicada a 
exerese, inclusive para confirmagao histopatologica da 
diagnose. 

Nevo de Reed 

0 nevo pigmentado de celulas fusiformes ou nevo de 
Reed, embora relatado como variante do nevo de Spitz, 
apresenta-se com caracteristicas clinicas e histologicas 
distintas. E nevo melanocitico benigno caracterizado por 
papula achatada ou ligeiramente elevada, bem delimita- 
da, pigmentada de cor azul-escura ou negra (Figura 
64.13). Pode surgir em qualquer idade, predominando 
em mulheres. Geralmente, localiza-se nos membros in- 




Figura 64.11 Nevus spilus. Mancha cafe com leite Figura 64.12 Nevo de Spitz. Lesao papulonodular 
sobre a qual existem multiplas lesoes lenticulares de castanho-avermelhada no nariz. 
pigmentagao mais intensa. 
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feriores, principalmente nas coxas, mas pode ocorrer em 
outros lugares. As lesoes surgem rapidamente e apre- 
sentam-se com menos de 1 cm. 

Lentigo maligno (melanose maligna) 

Tambem chamado melanose pre-blastomatosa de 
Dubreuilh, ocorre, em geral, na face ou em areas expos- 
tas dos idosos. E causado pela agao da luz solar sobre os 
melanocitos epidermicos. Inicialmente, ha urn aumento 
da atividade dos melanocitos, traduzida clinicamente 
pela melanose solar. Quando o quadro evolui, com a pro- 
liferagao de melanocitos attpicos na epiderme, constitui 
a melanose maligna, que pode ser considerada urn mela¬ 
noma in situ. No desenvolvimento dessa evolugao, as 
celulas attpicas invadem a derme, originando o lentigo 
maligno melanoma. Deve-se salientar que o lentigo ma¬ 
ligno melanoma, originario de melanocitos epidermicos, 
tern uma evolugao mais favoravel do que as formas de 
melanomas malignos com origem em celulas nevicas. 

Clinicamente, manifesta-se como mancha de cor 
castanha a negra, que se estende lentamente em superft- 
cie, atingindo, apos anos, varios centtmetros de tama- 
nho. As bordas da mancha sao irregulares e a pigmenta¬ 
gao nao e uniforme (Figura 64.14). Predomina na face, no 
pescogo e nos membros superiores, isto e, areas expos- 
tas, sua ocorrencia principal se da em idosos. 

Apos meses ou anos, em urn tergo dos casos, ha 
aumento da pigmentagao e podem aparecer lesoes pa- 
pulonodulares, infiltragao, ulceragao, sangramento e 
crostas. Elas indicam a transformagao em lentigo ma¬ 
ligno melanoma. 

Na histopatologia, a epiderme apresenta-se atrofica 
e retificada e mostra elevagao do numero de melanocitos 
attpicos, que se dispoem inclusive ao longo dos foltculos 
pilosos e demais anexos. A derme apresenta-se livre de 
celulas attpicas e exibe alteragoes degenerativas da pele 
fotolesada. 

Na diagnose, deve ser distinguida da melanose solar 
associada com queratose solar e da verruga seborreica 
pigmentada. 

E importante o exame histopatologico das areas 
mais infiltradas para exclusao da invasao dermica por 
melanocitos attpicos que caracteriza o lentigo maligno 
melanoma. 

Tratamento 

Quando da impossibilidade de exerese, pode ser 
usada a criocirurgia, que e eficaz com a tecnica de duas 
aplicagoes de nitrogenio Itquido em jato de 45 a 60 se- 



Figura 64.13 Nevo de Reed. Lesao intensamente 
pigmentada. 



Figura 64.14 Melanose maligna. Lesao macular 
extensa de forma irregular e pigmentagao variavel na 
face do idoso. 


gundos cada urn, intervalo de alguns minutos e margem 
de congelamento de 1 cm na borda. 0 creme de imiqui- 
mode e outra indicagao terapeutica. Nesses casos, o se- 
guimento e extremamente importante pelo potencial de 
evolugao a melanoma, as vezes mesmo apos aparente 
regressao cltnica da lesao. 

Lentigo maligno melanoma 

Melanoma que surge pela evolugao do lentigo malig¬ 
no. Origina-se de melanocitos epidermicos alterados pela 
agao da luz solar. Ocorre em areas expostas de idosos. 
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Clinicamente, caracteriza-se pelo desenvolvimento, 
na lesao do lentigo maligno, de um ou mais nodulos irre- 
gularmente pigmentados (Figura 64.15). 

A histopatologia mostra ninhos e melanocitos atfpi- 
cos na derme. Com a evolugao, pode ocorrer invasao dos 
linfonodos regionais. 

0 tratamento se faz exerese. Ocorrendo comprome- 
timento clinico de linfonodos regionais, a linfadenecto- 
mia e indicada. A prognose e, em geral, favoravel, ja que 
o lentigo maligno melanoma tern uma evolugao cronica 
totalmente diversa do melanoma maligno. 

MELANOMA MALIGNO 

Aspectos epidemiologicos 

0 melanoma maligno (MM) ou melanoma e o mais 
maligno dos tumores cutaneos, ocorrendo geralmente 
entre os 30 e 60 anos. Sua incidencia vem aumentando 
de modo significativo em todo o mundo - vem sendo re- 
gistradas elevagoes de 4 a 8% ao ano de sua ocorrencia 
napopulagao branca. 

E excepcional na puberdade, ligeiramente mais fre- 
quente no sexo masculino (no qual se registram aumen- 
tos de incidencia superiores aos observados no sexo fe- 
minino) e na raga branca. Pode originar-se de nevo 
melanocitico de jungao ou composto, ainda que, em 
cerca de 70% dos casos, nao seja relatada a existencia 
previa do nevo pigmentar. 

Formas clinicopatologicas 

De acordo com suas caracteristicas clinicas e histo- 
logicas e com o modo de progressao tumoral, os mela¬ 
nomas sao classificados em tres tipos com particularida- 



Figura 64.15 Lentigo maligno melanoma. Sobre lesao 
de lentigo maligno, observam-se duas lesoes nodulares 
vegetantes. 


des epidemiologicas e prognosticas diferentes: extensivo 
superficial; nodular; e lentiginoso acral. 

Melanoma extensivo superficial 

De todas as formas de melanoma, e o que mais fre- 
quentemente se associa a lesoes nevicas precursoras. 
Representa a forma mais comum de melanoma, consti- 
tuindo 70% dos melanomas. 

Surge com maior frequencia na quarta ou quinta de- 
cadas da vida e as localizagoes mais comuns sao o tron- 
co, o dorso nos homens e os membros inferiores nas 
mulheres. 

Apresenta-se como lesao leve ou francamente ele- 
vada, arciforme, pelo menos em parte, cujas margens 
sao denteadas e irregulares e cuja coloragao varia muito, 
desde acastanhada a negra, com areas azuladas, esbran- 
quigadas, acinzentadas e ate vermelhas (Figuras 64.16 a 
64.18). 

As mesmas variagoes clinicas sao observadas histo- 
patologicamente, em fungao das areas examinadas, des¬ 
de melanocitos atfpicos intraepidermicos, isolados ou 
em ninhos, ate acumulos nitidamente intradermicos das 
celulas neoplasicas. 

Melanoma nodular 

E a variante mais comum apos a forma extensiva su¬ 
perficial, representando de 15 a 30% dos melanomas 
nas series estudadas. 

E uma lesao nodular ou em placa ou mesmo polipoi- 
de de coloragao negro-azulada ou com laivos acastanha- 
dos (Figuras 64.19 e 64.20), de evolugao rapida, sendo 
as localizagoes preferenciais o tronco nos homens e as 
pernas nas mulheres. Ocorrem, em geral, na quinta de- 
cada de vida. Em 5% dos casos, pode ser amelanotico. 
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Figura 64.16 Melanoma extensivo superficial. Placa 
hiperpigmentada de aspecto papuloso, bordas denteadas, 
coloragao irregular do castanho ao negro azulado. 
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Figura 64.17 Melanoma extensivo superficial. Placa 
elevada de contornos denteados irregulares, coloragao 
variavel do castanho ao negro, circunscrevendo area 
central branco-acinzentada. 



Figura 64.18 Melanoma extensivo superficial com 
area nodular. Placa hiperpigmentada irregular de 
coloragao variavel negro-azulada com area central 
esbranquigada sobre a qual se desenvolveu nodulo de 
superftcie sangrante, representando macroscopicamente 
a invasao vertical. 



Figura 64.19 Melanoma nodular. Lesao nodular 
exofftica de cor negra. 



Figura 64.20 Melanoma nodular. Placa tumoral 
negro-azulada com areas ulceradas. 


Histopatologicamente, caracteriza-se por crescimen- 
to vertical desde o princfpio, com agressao de predomtnio 
dermico a partir da jungao dermoepidermica, atingindo 
apenas secundariamente a epiderme. Seu prognostic 
mais desfavoravel deve-se a consideravel espessura de- 
corrente da rapida evolugao vertical. 

Melanoma lentiginoso acral 

Raro nos indivfduos de pele branca (2 a 8%), e a for¬ 
ma de melanoma mais comum em negros e asiaticos (35 
a 60%) e ocorre mais frequentemente em indivfduos ido- 
sos, nasextadecadade vida. 

Ocorre nas regioes palmoplantares e falanges termi¬ 
nals, podendo ser periungueais e subungueais. 

Apresenta uma fase de crescimento horizontal, na qual 
o diagnostic histologic pode ser muito diffcil, seguida de 


fase de crescimento vertical, com grande potencial de me- 
tastatizagao (Figuras 64.21 e 64.22). Por vezes, o tumor e 
amelanotic, o que pode retardar ainda mais o diagnostic. 

Formas particulares 

Melanoma de mucosa 

Representa cerca de 5% dos melanomas. Pode 
ocorrer na mucosa bucal, nasal, genital ou retal. Na mu- 
Iher com idade avangada, localiza-se com frequencia na 
vulva. 0 processo pode ter crescimento lentiginoso ou 
nodular. Geralmente, o diagnostico e tardio com ma 
prognose (Figura 64.23). 

Melanoma amelanotico 

Sua caracterfstica decorre da concentragao muito 
baixa de pigmento melanico. A lesao e rosea ou vermelha 
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Figura 64.21 Melanoma acral. Extensa mancha de 
coloragao irregular e pigmentagao variavel do castanho 
ao negro em cuja porgao central ha nodulo ulcerado. 


e pode simular um granuloma piogenico ou carcinoma 
espinocelular (Figura 64.24). Na regiao plantar, pode si¬ 
mular ate mesmo mal perfurante. 0 diagnostic clinic e 
particularmente dificil e, em geral, tardio, o que piora seu 
prognostic. 

Melanoma desmoplastico 

Forma pouco frequente de melanoma que se desen- 
volve em areas fotoexpostas, em individuos de pele Clara 
e com idade intermediaria ou avangada, cuja localizagao 
habitual e na cabega e no pescogo. Clinicamente, apre- 
senta-se como placa endurada ou nodulo frequentemen- 
te amelanotic de dificil diagnostic. 0 prognostic de- 
pendeda espessura do tumor. 

Melanoma de origem desconhecida 

Trata-se de melanoma cutaneo, linfonodal ou visce¬ 
ral, aparentemente primario, provavelmente decorrente 
de melanoma cutaneo nao diagnosticado (destruido sem 
exame anatomopatologico), de melanoma regredido ex- 
pontaneamente ou de melanoma de mucosa nao diag¬ 
nosticado. 0 prognostic e identic ao das formas me- 
tastaticas de um melanoma primario identificado. 



Figura 64.22 Melanoma ungueal. Lesao pigmentada 
ulcerodestrutiva na regiao ungueal. Observa-se macula 
hiperpigmentar na dobra ungueal posterior. 



Figura 64.23 Melanoma oral. Extensa lesao 
irregularmente pigmentada no palato. 



Figura 64.24 Melanoma amelanotic. Lesao 
vegetante e friavel na regiao plantar. 


Diagnose 

Os melanomas ocorrem em qualquer area da pele, 
particularmente nas plantas e na face, e podem atingir as 
mucosas, exceto o lentigo maligno melanoma, que ocor- 
re em area exposta a irradiagao solar, oriundo do lentigo 
maligno. Quando surgem papulas ou nodulos irregular¬ 
mente pigmentados, deve ser feita a biopsia dessas le- 
soes para verificar se, histologicamente, ha invasao da 
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derme. Os outros tipos de melanoma originam-se em 
area da pele sem nenhuma lesao anterior ou de nevo pig- 
mentado. Quando nao ha referenda a lesao nevica ante¬ 
rior, o primeiro sinal e urn ponto pigmentado que cresce, 
torna-se papulonodular, de cor castanha a negra. Em re- 
lagao aos nevos pigmentares que se alteram, e importan- 
te considerar alguns sinais, mnemonicamente ABODE, 
que indicam provavel transformagao em melanoma, des- 
critosaseguir. 

A. Assimetria: perda da simetria, ou seja, designa uma 
lesao cujas metades separadas por urn eixo imagi¬ 
nary nao sao superponiveis. 

B. Bordas irregulares: presenga de reentrants e 
saliencias. 

C. Coloragao heterogenea: presenga de varias cores em 
umamesma lesao. 

D. Diametrosuperiora6mm. 

E Expanse em superficie ou modificagao do aspecto 
da lesao (criterio dinamico). 

Alem do ABODE, outros criterios de avaliagao sao 
uteis, como: 1. alteragao no sensorio; 2. diametro maior 
do que 1 cm; 3. crescimento; 4. pigmentagao irregular; 5. 
inflamagao; 6. secregao crosta; 7. sangramento. 

Varias lesoes cutaneas, quando pigmentadas, po- 
dem exigir diagnose diferencial do melanoma maligno, 
como queratose seborreica, carcinoma basocelular, der¬ 
matofibroma, angioma capilar trombosado e tumores 
vasculares trombosados. Nas formas amelanoticas de 
melanoma maligno, em que a pigmentagao e discreta ou 
ausente, a lesao assemelha-se ao granuloma piogenico 
ouaumalesaosarcomatosa. 

Nos ultimos anos, tem-se acrescido a semiologia 
das lesoes pigmentadas a tecnica da dermatoscopia (ver 
Capftulo 9), realizada por meio de aparelhos especiais 
(dermatoscopios), que, pela observagao de determina- 
dos padroes de pigmentagao e morfologia, aumentam a 
acuidade diagnostica, porem a diagnose de certeza e fei- 
ta pelo exame histopatologico. A exerese total da lesao 
suspeita (geralmente com margens de 1 a 2 mm), in- 
cluindo tecido celular subcutaneo, e mais adequada do 
que uma simples biopsia parcial. A biopsia parcial deve 
ser excepcional limitando-se aos casos em que a lesao 
for muito grande e a retirada se constituir em intervengao 
cirurgica de porte significativo. Nesse caso, deve-se es- 
colher a area do tumor mais representativa ou espessa. E 
importante salientar que nao existem evidences de que 
esse ato prejudique o prognostic desde que, tao logo 
tenha se firmado o diagnostico, institua-se a medida te- 
rapeutica mais adequada ao caso em questao. 


0 laudo histologico deve informar elementos essen¬ 
ces como: a espessura maxima em milfmetros, confor- 
me o metodo de Breslow; o nfvel de invasao de Clark; a 
presenga ou ausencia de ulceragao; a presenga ou au- 
sencia de regressao; e o estado das margens da exerese. 
Sao ainda uteis outras informagoes como: o tipo histolo¬ 
gic e suas formas particulares; a existencia de lesao 
preexistente; invasao angiolinfatica; neurotropismo; sa- 
telitose; as fase de crescimento radial e vertical; a reagao 
do estroma; o infiltrado linfocitario tumoral; o tipo celular 
eaatividademitotica. 

Evoluqao 

Os melanomas sao tumores com grande potencial 
de metastatizagao, em fungao direta da fase evolutiva, da 
espessura, do nfvel de invasao e da presenga ou nao de 
ulceragao. A espessura do tumor, determinada pelo me¬ 
todo de Breslow (Tabela 64.1), e o fator mais importante 
para a classificagao do MM, a conduta terapeutica, o ris- 
coderecidivae a prognose. 

Na classificagao de Clark (Tabela 64.2), a avaliagao e 
feita consoante a localizagao do tumor e tern valor de 
prognose menor do que os indices de Breslow. 

Em geral, ha concordancia entre os nfveis de Bres¬ 
low e Clark, porem ha a possibilidade de melanomas com 


Tabela 64.1 Classificagao de melanoma maligno 
primario cutaneo (Breslow) 


In situ 

I.S. 

Espessura 

ate 0,75 mm 

MM 1 

de 0,75-1,5 mm 

MM II 

de 1,5-3 mm 

MM III 

de3-4mm 

MM IV 

alem de4mm 

MM V 


Tabela 64.2 Classificagao de Clark-tumor primario 
cutaneo 


Nfveis 

Localizagao 

1 In situ, intraepidermico 

II 

Invasao da derme papilar 

III 

Invasao da derme papilar, ate o limite da 
derme papilar-reticular 

IV 

Invasao da derme reticular 

V 

Invasao da hipoderme 
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niveis II ou III de Clark terem, conforme a localizagao, 
espessura de 0,75 mm ou menor. Nesses casos, deve ser 
considerada, em primeiro lugar, a espessura do tumor. 
Alem dos niveis de Breslow e Clark, ha outros fatores que 
podem ser avaliados. A presenga de urn infiltrado infla- 
matorio linfocitario indica melhor prognose. Sao fatores 
desfavoraveis grande numero de mitoses, invasao de 
estruturas vasculares e ulceragao. A evolugao nao tern 
relagao com sexo, idade e localizagao. Na mulher, nao se 
relaciona com gravidez, contraceptives hormonais, me- 
nopausa ou reposigao hormonal. 

A incidencia de metastases diminuira em fungao da 
precocidade da diagnose e da terapeutica. 0 apareci- 
mento da primeira metastase sera tanto mais precoce 
quanto mais espesso o tumor. As mestastases podem 
ser locais, regionais e sistemicas (Figura 64.25). As pri- 
meiras surgem ate 2 cm da cicatriz excisional (satelitose) 
e nao devem ser confundidas com recidiva local ou re- 
correncia por resseegao insuficiente, quando ressurgem 
lesoes no leito da cicatriz ou em suas bordas (Figura 
64.26). As metastases em transito aparecem alem de 2 
cm do local da lesao primaria, em diregao aos linfonodos 
regionais, que sao a sede das metastases regionais. Me- 



Figura 64.25 Melanoma metastatico. Multiplas 
lesoes papulosas e nodulares de coloragao azulada. 



Figura 64.26 Melanoma recidivante. Ao longo da cicatriz 
cirurgica e em suas bordas, papulas e nodulos negros. 


tastases sistemicas ocorrem por disseminagao hemato- 
genica e atingem a propria pele, subcutaneo ou visceras 
como pulmao (33 a 44%), cerebro ou sistema nervoso 
central (17 a 22%), figado (7 a 14%) e ossos (7 a 8%) em 
ordem decrescente de frequencia. As primeiras metasta¬ 
ses podem ser sistemicas (nao linfonodais) em cerca de 
20% dos casos. 

Exames clmico e complementares 

Apos a diagnose de melanoma, aparentemente pri- 
mario, deve-se proceder a urn exame clinico completo do 
paciente com cuidadosa avaliagao das cadeias linfono¬ 
dais. Em individuos obesos e nos casos duvidosos, po- 
de-se realizar exame ultrassonografico das areas linfo¬ 
nodais superficiais. Nao ha consenso sobre quais 
exames devem ser solicitados, entretanto muitos autores 
advogam a realizagao de uma radiografia de torax e uma 
ultrassonografia abdominal, com o argumento de que 
esses exames possibilitariam a obtengao de imagens de 
referenda e deteegao de possiveis anomalias benignas e 
malignas. Exames mais complexos, como tomografias, 
resonancias e PET, devem ser solicitados quando surgi- 
rem duvidas diagnosticas. 

Tratamento do tumor primario 

A cirurgia e o unico tratamento efetivo para o mela¬ 
noma maligno e seu sucesso dependera da fase em que 
o tumor for surpreendido e da excisao cirurgica com 
margem de seguranga adequada. Na profundidade, a 
exerese deve incluir toda a hipoderme. As margens de 
seguranga, de acordo com a espessura, sao dadas na 
Tabela 64.3, sendo inuteis margens de excisao acima 
de3cm. 

Os melanomas ungueais podem necessitar de am- 
putagao parcial incluindo a ultima falange do dedo afeta- 
do e a articulagao interfalangiana adjacente, embora nao 
se tenha demonstrado que isso melhore o controle local 
easobrevida. 

A radioterapia, em doses altas, ou crioterapia pode ser 
empregada excepcionalmente para pacientes inoperaveis. 


Tabela 64.3 Cirurgia do melanoma maligno primario 

Histopatologia 

Margem de excisao 

Melanoma in situ 

0,5 cm 

Melanoma 0,5-1,5 mm 

1,0 cm 

Melanoma 1,5-4 mm 

1-2 cm 

Melanoma acima 4 mm 

2-3 cm 
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Melanoma maligno com metastases 
nos linfonodos 

Nos melanomas de 1,5 a 4 mm, quando comprova- 
da a existencia de metastases nos linfonodos, deve ser 
realizada linfadenectomia regional. A linfadenectomia 
profilatica eletiva regional nao e indicada. Em lesoes de 
niveis IV e V, com espessura maior do que 4 mm, a linfa¬ 
denectomia nao e preconizada, pois a possibilidade de 
metastases a distancia e muito grande. Trata-se de pro- 
cesso cirurgico agressivo e mutilante e ha condigoes 
gerais que a contraindicam, independentemente do es- 
tadio da neoplasia, como doentes muito idosos ou com 
enfermidades graves. Outra contraindicagao para a lin¬ 
fadenectomia regional eletiva e a localizagao da lesao 
primaria em area que possibilita drenagem linfatica para 
varias estagoes linfaticas. E o que ocorre, com frequen¬ 
ce, notronco. 

Pesquisa e remo<gao do linfonodo 
sentinela 

Outras tecnicas empregadas sao a detecgao e a bi- 
opsiado linfonodo sentinela. 

0 linfonodo sentinela (eventualmente dois linfono¬ 
dos) e o primeiro linfonodo de drenagem da regiao aco- 
metida pelo melanoma. Seu estudo pela tecnica pouco 
agressiva permite concluir quanto a invasao linfatica 
pelo tumor; no caso de sua negatividade, nao se fara lin¬ 
fadenectomia regional em situagoes em que nao se deu 
tal invasao, evitando-se todas as consequencias desse 
procedimento tao agressivo, reservando-o apenas quan¬ 
do a positividade do linfonodo sentinela for demonstrada 
pelo acometimento linfonodal. A tecnica consiste na 
identificagao do linfonodo sentinela por meio de injegao 
de corante vital e tecnecio radioativo no local da lesao 
cutanea. A condigao ideal para execugao desse procedi¬ 
mento e o momento da excisao ampla do melanoma 
cutaneo. Com a incisao na area linfonodal regional, iden- 
tificam-se, pela presenga do corante e conjuntamente a 
detecgao de radiagao por meio de contador manual de 
raios-gama, o(s) linfonodo(s) satelite(s), que sao, entao, 
retirados e submetidos a exame histopatologico para ve- 
rificar-se a presenga ou nao de melanoma. A sensibilida- 
de da detecgao histopatologica de celulas tumorais de 
melanoma e incrementada pela utilizagao de metodos 
imuno-histoqufmicos com S-100, HMB45 e PCR para ti- 
rosinae MELAn-a/MALT-1. 

Quando o linfonodo sentinela e positivo para mela¬ 
noma, realiza-se a linfadenectomia regional completa. 


Como nos melanomas finos (< 0,75 mm de espessu¬ 
ra) a probabilidade de metastases e muito baixa, somen- 
te se realiza a tecnica em lesoes de espessura maior que 
0,75 mm. A American Joint Commitee on Cancer (AJCC) 
recomenda que todos os doentes com melanoma de es¬ 
pessura superior a 1 mm sejam submetidos a tecnica do 
linfonodo sentinela. Ja o Grupo Brasileiro de Melanoma 
indica a tecnica para os doentes com melanoma primario 
de espessura superior a 0,76 mm e, abaixo desse limite 
(< 0,76), somente quando ha associagao com ulceragao 
e/ou regresso e nfvel de Clark IV ou V. 

A vantagem do emprego da tecnica do linfonodo 
sentinela e permitir urn estadiamento mais preciso do 
melanoma, melhor definigao prognostica e orientagao 
para o tratamento, inclusive na indicagao de terapia adju- 
vantecom interferon-alfa. 

Quanto as vantagens terapeuticas da tecnica, ha 
pouca evidencia de que melhore a sobrevida dos pacien- 
tes quando se compara a sobrevida dos doentes subme¬ 
tidos a pesquisa do linfonodo sentinela com posterior 
linfadenectomia a daqueles somente submetidos a linfa¬ 
denectomia quando da presenga de linfonodos compro- 
metidos clinicamente. Quanto ao auxflio da tecnica na 
indicagao de terapia adjuvante por interferon-alfa, mais 
estudos sao necessarios. 

Portanto, ate o momento, a grande aplicagao da tec¬ 
nica do linfonodo sentinela no melanoma e no estadia¬ 
mento e na maior precisao prognostica, mas, pelos estu¬ 
dos ate agora desenvolvidos, considerou-se que nao 
contribui para melhores resultados terapeuticos. 

Tratamentos adjuvantes 

Nao ha tratamento adjuvante comprovadamente efi- 
caz para doenga local de alto risco (melanomas espes- 
sos) ou para doenga locorregional. A imunoterapia com 
doses altas de IFN-a 2b nao se mostrou promissora e 
apresentou efeito muito negativo na qualidade de vida 
dos pacientes. Nos casos de esvaziamento linfonodal 
incompleto, pode estar indicado o uso de radioterapia 
adjuvante. 

Radioterapia 

0 melanoma nao e invariavelmente radiorresistente. 
Regressoes efetivas sao obtidas quando utilizadas doses 
altas de radiagao. Essas respostas aumentam quando e 
usada hipertermia como coadjuvante. 

Para os tumores cutaneos primarios, e raramente 
usada, mas pode ser indicada em tumores nao resseca- 
veis cirurgicamente ou em que as margens cirurgicas sao 
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limitadas pela impossibilidade de maior ressecgao. Tam¬ 
bem e recomendada para o lentigo maligno-melanoma, 
em doentes idosos, nao hfgidos. 

A radioterapia esta indicada apos a linfadenectomia 
quando ha comprometimento de multiplos linfonodos, 
particularmente na regiao cervical e parotfdea, e nos ca- 
sos de recidiva linfonodal. 

A radioterapia tambem e orientada em metastases 
viscerais, como recurso paliativo. Em metastases cere¬ 
brals, e empregada por tecnica especial, a radiocirurgia. 

Quimioterapia-imunoterapia 

A quimioterapia esta indicada no tratamento do mela¬ 
noma metastatico e pode ser realizada sistemicamente ou, 
conforme a localizagao do tumor, seletivamente, por meio 
de perfusoes. Sao as drogas mais ativas, ainda que apenas 
paliativas nos casos de melanoma disseminado, o DTIC, 
dietil-triazeno-imidazol-carboxamina e as nitrosureias. 

Atualmente, existe droga para uso em melanoma 
metastico irressecavel que e o vemurafenibe, inibidor da 
enzima BRAF, que, por sua vez, inibe o gene BRAF res- 
ponsavel por mutagoes no melanoma. Tern, porem, efei- 
tos colaterais muito intensos. Tambem esta sendo intro- 
duzido urn anticorpo monoclonal humano para melanoma 
disseminado, fora do alcance cirurgico, denominado ipi- 
limumabe (ver Capitulo 75). 

Prognose 

Com o tratamento, as taxas de sobrevida para mela¬ 
nomas cutaneos sao referidas na Tabela 64.4, e as de 
melanoma com metastases nos linfonodos ou dissemi- 
nadas, na Tabela 64.5. 

Seguimento 

Nao ha consenso a respeito dos procedimentos 
mais adequados em relagao ao seguimento dos pacien- 
tes com melanoma. Embora a literatura relate que a 
maior parte das recidivas locorregionais sejam identifi- 
cadas pelo proprio paciente quando bem orientado, o 
fato de esses indivfduos apresentarem urn risco elevado 
de desenvolvimento de urn segundo melanoma justifica 
urn seguimento periodico. Orienta-se que os pacientes 
sejam avaliados clinicamente a cada quatro meses nos 
dois primeiros anos, a cada seis meses nos tres anos 


Tabela 64.4 Taxas de sobrevida para melanomas 
cutaneos 



Taxa de sobrevida 
em 5 anos 

Taxa de sobrevida 
em 10 anos 

<1 

95% 

91% 

1,1-2 

84% 

74% 

2,1-4 

68% 

57% 

>4 

56% 

44% 


Tabela 64.5 Taxas de sobrevida em cinco anos 



seguintes e anualmente por tempo indefinido. Os exa- 
mes de imagem mostram baixa sensibilidade e especifi- 
cidade na identificagao de doenga sistemica. Recomen- 
dam-se radiografia de torax, ultrassonografia abdominal, 
dosagem serica de DHL e FA a cada seis meses nos dois 
primeiros anos de seguimento e anualmente apos esse 
perfodo. 0 PET tern sido relatado como o exame mais 
sensfvel na detecgao de doenga metastatica nos pacien¬ 
tes com melanoma de alto risco, ou seja, tumores espes- 
sos e naqueles com doenga locorregional. 0 doente deve 
ser esclarecido da necessidade de retorno imediato caso 
observe alguma lesao suspeita ou tumefagao de linfono¬ 
dos regionais. 

Melanoma maligno familiar 

Existem casos de melanoma familiar aparentemente 
transmitido por heranga autossomica dominante com 
reduzida penetrancia. Comparativamente ao melanoma 
nao familiar, ocorre mais precocemente; as formas pri- 
marias multiplas sao frequentes e o prognostico e ligei- 
ramente melhor. Ha certa tendencia em poupar a face e, 
em algumas famflias, paralelamente aos melanomas, 
ocorre grande numero de lesoes nevicas adquiridas atf- 
picas e de nevos displasticos, que podem evoluir a mela¬ 
nomas. Trata-se de sindrome do nevo B-K ou sindrome 
do nevo displastico, ja referida, que se considera presen¬ 
te quando acometidos dois ou mais familiares. 








LEUCEMIAS, LINFOMAS 
E PSEUDOLINFOMAS 


GENERALIDADES 

Os linfomas e as leucemias sao neoplasias malignas 
resultantes da proliferagao de celulas dos sistemas lin- 
foide e hemopoietico. 

Os amplos territorios desses sistemas pelo organis- 
mo explicam o multiplo potencial de agressao organica 
dos linfomas e leucemias e, inclusive, a possibilidade de 
localizagoes cutaneas dessas enfermidades. 

Classicamente, os linfomas sao subdivididos em 
linfoma de Hodgkin e linfomas nao Hodgkin. Estes cons- 
tituem urn grupo de neoplasias derivadas de clones de 
linfocitos nos seus diferentes estagios evolutivos. Po- 
dem se originar primariamente nos linfonodos (linfomas 
nodais) ou em tecidos linfoides associados as mucosas, 
pele ou outras estruturas (linfomas extranodais). A pele e 
o segundo orgao, seguido do trato gastrintestinal, mais 
acometido por linfomas extranodais. 

Atualmente, a Organizagao Mundial da Saude (WHO, 
sigla em ingles) e a Organizagao Europeia para Pesquisa e 
Tratamento do Cancer (EORTC, sigla em ingles) adotam uma 
classificagao consensual (WHO-EORTC, 2006) com a finali- 
dade de uniformizar a linguagem entre patologistas, derma- 
tologistas e onco-hematologistas (Tabelas 65.1 a 65.3). 

Neste capitulo, serao abordados apenas os princi¬ 
pals linfomas. 

manifestagoes cutaneas dos 

LINFOMAS E LEUCEMIAS EM GERAL 

As manifestagoes cutaneas dos linfomas e das leuce¬ 
mias sao de dois tipos: especificas, nas quais o exame 


Tabela 65.1 Classificagao para os linfomas cutaneos 
de celulas T e de celulas NK com manifestagoes 
cutaneas primarias e secundarias (WHO-EORTC, 2006) 

Linfomas primarios cutaneos 

Micosefungoide 

Micose fungoide - variantes e subtipos 
Reticulose pagetoide (forma localizada) 

Variantes granulomatosa, siringotropica e folicular 
Cutis laxa granulomatosa 
Sfndrome de Sezary 

Doengas linfoproliferativas CD30 + cutaneas primarias 
Papulose linfomatoide 

Linfoma cutaneo primario de grande celula anaplasica 
Linfoma subcutaneo de celula T, paniculite-simile 

Linfoma cutaneo primario de celula T periferica, nao 
especificado 

Subtipos provisorios: 

Linfoma cutaneo primario agressivo de celula T CD8+ 
epidermotropica 

Linfoma cutaneo de celula Ty5 

Linfoma cutaneo primario de pequena e media celula T CD4 
+ pleomorfica 

Linfoma extranodal de celula T/NK, tipo nasal 
Variante: Linfoma hidroa-vaciniforme-simile 
Manifestagoes secundarias para a pele 
Linfoma/Leucemia de celula T do adulto 
Linfoma de celula T angioimunoblastico 
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Tabela 65.2 Classificagao para os linfomas cutaneos 
de celulas B com manifestagoes cutaneas primarias e 
secundarias (WHO-EORTC, 2006) 

Linfomas primarios cutaneos 

Linfoma da zona marginal (tipo MALT) 

Linfoma cutaneo centro-folicular 

Linfoma cutaneo difuso de grande celula B, tipo perna 

Linfoma cutaneo difuso de grande celula B, outro 

Manifestagoes secundarias para a pele 

Linfoma de grande celula B intravascular 

Granulomatose linfomatoide 

Leucemia linfocftica cronica 

Linfoma de celula do manto 

Linfoma de Burkitt 


Tabela 65.3 Classificagao para as neoplasias 
hematodermicas imaturas (WHO-EORTC, 2006) 

Envolvimento cutaneo frequente 

Neoplasia hematodermica CD4+CD56+ 

(linfoma de celula NK blastica) 

Manifestagoes secundarias para a pele 

Leucemia linfoblasticaT 

Linfoma linfoblasticoT 

Leucemia linfoblasticaB 

Linfoma linfoblastico B 

Leucemias mieloides e monociticas 


anatomopatologico demonstra a presenga das celulas 
neoplasicas; e inespecfficas, em que, histologicamente, ha 
apenas alteragoes inflamatorias sem celulas neoplasicas. 

Manifestagoes cutaneas 
inespecfficas dos linfomas 
e leucemias 

Sao extremamente variaveis, no seu aspecto e 
frequencia. 

1. Prurido generalizado: aparece maisfrequentemen- 
te no linfoma de Hodgkin, na micose fungoide e nas 
leucemias linfocfticas. 

2. Prurigo: muitas vezes consequente ao prurido. Quan- 
do acompanhado de linfonodos aumentados, cons- 
titui o chamado prurigo linfadenico (Figura 65.1). 

3. Lesoes eczematosas: ocorrem mais frequente- 
mente na micose fungoide. 



Figura 65.1 Molestia de Hodgkin. Prurigo linfadenico. 
Papulas, placas papulosas, escoriagoes e adenomegalia 
inguinal. 


4. Lesoes bolhosas: podem ser variadas, inclusive 
tipo penfigoide bolhoso. 

5. Eritemas: polimorfo, nodoso e, mais raramente, 
figurados tipo anular centrifugo e giratum po¬ 
dem ocorrer. 

6. Urticaria: manifestagao inespecifica rara dos linfo¬ 
mas e leucemias. 

7. Sindrome de Sweet e pioderma gangrenoso: 
associam-se mais frequentemente a doengas 
mieloproliferativas. 

8. Eritrodermias: como manifestagao inespecifica, as- 
somam especialmente na doenga de Hodgkin. Frequen¬ 
temente, sao especificas na leucemia linfocftica croni¬ 
ca, na micose fungoide e na sindrome de Sezary. 

9. Lesoes ictiosiformes adquiridas: ocorreriam por 
disturbios de absorgao ou por mecanismos imunes. 
Sao mais frequentes nos linfomas. 

10. Manifestagoes hemorragicas: purpuras de tipo 
petequial ou equimotico, sangramentos superficiais 
de gengivas, epistaxe - por alteragoes da hemo- 
poiese e coagulagao ou consequente aos tratamen- 
tos utilizados. 
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11. Estomatites, gengivites, glossites, balanites: 
ocorrem especialmente nas leucemias e no linfoma 
de Hodgkin. 

12. Infecgoes: fungicas, bacterianas ou virais, ocorrem 
por diminuigao da resistencia geral do organismo 
pela propria enfermidade ou pela agao imunodepres- 
sora das terapeuticas utilizadas. E particularmente 
importante o herpes-zoster, que, nessas eventualida- 
des, costuma ser mais grave, de tipo necrotico-he- 
morragico ou disseminado. Ocorrem mais frequente- 
mente no linfoma de Hodgkin e nas leucemias. 

13. Alteragoes de coloragao da pele: podem ocorrer 
palidez consequente a anemia e hiperpigmentagao, 
possivelmente semelhante a observada na molestia 
de Addison ou ter padroes bizarros. A hiperpigmen¬ 
tagao e mais frequente na doenga de Hodgkin e, 
quando associada a prurido, amiude ha ocorrencia 
de adenomegalias mediastinais e retroperitoneais, 
que devem ser sistematicamente pesquisadas. 

14. Alopecia, alteragoes ungueais: geralmente, estao 
associadas com a eritrodermia. A alopecia pode ser 
decorrente de infiltragao linfomatosa do couro cabe- 
ludo, de traumatismo por cogagem ou pela agao das 
drogas citotoxicas utilizadas no tratamento. 

15. Alteragoes gangrenosas: surgem mais frequente- 
mente nas leucemias e no mieloma multiplo. 

16. Amiloidose sistemica: ocorre em associagao com o 
mieloma multiplo e outras gamopatias monoclonais. 

Manifestaqoes cutaneas especfficas 
dos linfomas e leucemias 

Decorrem da presenga na pele de infiltrados neopla- 
sicos e se traduzem clinicamente por lesoes eritematoin- 
filtradas papulosas, nodulares, em placas, tumores e ul- 
ceragoes (Figura 65.2). Embora, excepcionalmente, a 
eritrodermia possa representar manifestagao especffica 
nos linfomas e nas leucemias em geral, ela se da dessa 
forma com frequencia na micose fungoide. 

■ Leucemias: as manifestagoes cutaneas especfficas 
sao raras, sendo mais encontradas nas leucemias 
linfocfticas e, menos frequentemente, nas mieloides 
e monocfticas. Clinicamente, apresentam-se sob 
forma de nodulos ou placas eritematoinfiltradas ou 
ulceragoes. As vezes, a confluencia de lesoes erite¬ 
matoinfiltradas produz, na face, o aspecto de facies 
leonina, particularmente nas leucemias linfocfticas. 
Infiltragoes localizadas ou difusas de gengiva e pala- 


to podem assomar nas leucemias mielomonocfticas 
e monocfticas. Excepcionalmente, nas linfocfticas, 
pode ocorrer eritrodermia como manifestagao espe- 
cffica, sendo necessaria a diagnose diferencial com 
os linfomas cutaneos de celulas T. 

■ Linfoma de Hodgkin: as lesoes cutaneas especfficas 
sao raras e surgem mais comumente por dissemina- 
gao linfatica retrograda da neoplasia a partir de linfo- 
nodos acometidos ou por envolvimento dos tecidos 
perilinfonodais e, consequentemente, da pele sobre- 
jacente. Traduzem-se por nodulos mais frequente¬ 
mente localizados no tronco, no abdome inferior, na 
regiao inguinal, nas coxas e no couro cabeludo. A 
partir da necrose dos nodulos, podem surgir ulcera¬ 
goes torpidas. 

■ Linfomas nao Hodgkin: lesoes cutaneas especfficas 
sao incomuns. Excepcionalmente, a primeira mani¬ 
festagao da doenga ocorre na pele. Quando ocorrem, 
as lesoes especfficas sao nodulos eritematosos iso- 
lados ou agrupados em placas de configuragoes va- 
riaveis. As vezes, os plasmocitomas sao exclusiva- 
mente cutaneos ou iniciam-se na pele sob forma de 
nodulos eritematosos. 
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LINFOMAS CUTANEOS 

Linfomas cutaneos de celulas T (LCCT) 

Caracterizam-se, sob a denominagao linfomas cuta¬ 
neos de celulas T, neoplasias com a mesma origem celu- 
lar- o linfocito T- que compreendem variedades epider- 
motropicas (a micose fungoide e a sindrome de Sezary) e 
as nao essencialmente epidermotropicas, que se expres- 
sam na pele por papulas, nodulos e placas tumorais. 

0 conhecimento sobre a origem T das celulas neo- 
plasicas desses linfomas permitiu melhor correlagao clf- 
nico-imunologica, explicando algumas facetas do corn- 
portamento biologico desses tumores: a afinidade pela 
pele, o epidermotropismo, explicaria o curso predomi- 
nantemente cutaneo desses linfomas; ja a origem pos- 
-ttmica das celulas neoplasicas e sua distribuigao para- 
lela a dos linfocitos T normais nos tecidos linfoides 
justificariam a pouca afinidade pela medula ossea, em 
geral preservada nesses doentes. 

Patogenia 

A patogenese dos LCCT e ainda desconhecida, existin- 
do, a partir de fatos observados, varias teorias, que admi- 
tem a combinagao de inumeros fatores: imunossupressao; 
imunoestimulagao; virus oncogenicos; e anormalidades 
nos fatores que controlam a ativagao das celulas T. 

Em sfntese, nos LCCT, ocorrem, em relagao as celu¬ 
las T, estimulagao antigenica persistente, resposta anor- 
mal aos estfmulos e alteragoes nos mecanismos autorre- 
guladores. Nas fases avangadas da doenga, observa-se 
perfil de produgao de citocinas do tipo Th2 com elevagao 
dos nfveis sericos de IgE e eosinofilia periferica. Atual- 
mente, existem evidences de que a micose fungoide seria 
neoplasia de celulas T reguladoras (CD3+, CD4+, CD25+). 

Espectro clfnico 

Alem de manifestagoes cutaneas, os linfomas cuta¬ 
neos de celulas T produzem lesoes viscerais, muitas das 
quais nao sao detectadas clinicamente, mas somente por 
meio de necropsias. Durante muito tempo, discutiu-se 
sobre a existencia ou nao de lesoes viscerais proprias da 
micose fungoide ou se, quando ocorressem, resultassem 
da transformagao da micose fungoide em outro linfoma 
mais agressivo. Hoje, esta definitivamente comprovado o 
potencial de agressao visceral dos linfomas cutaneos de 
celulas T, inclusive da micose fungoide, por estudos de 
necropsias e, mesmo, pela demonstragao de celulas T 
nas lesoes extracutaneas de micose fungoide. 


Manifestagoes extracutaneas 

Sao comumente verificadas em necropsias e, em 
menor escala, clinicamente, embora existam relatos de 
acometimento de praticamente todos os sistemas orga- 
nicos. A infiltragao linfomatosa dos linfonodos e extre- 
mamente frequente, sendo o primeiro setor extracutaneo 
a ser atingido. As linfadenopatias estao presentes em 
cerca de 47% dos doentes de LCCT e em 80 a 90% das 
formas eritrodermicas. A linfadenopatia pode ocorrer em 
virtude de alteragoes inespecfficas tipo linfadenite der- 
mopatica ou invasao linfomatosa. Estudos recentes de- 
monstram acometimento neoplasico em mais de 90% 
das biopsias de linfonodos aumentados de doentes de 
LCCT, indicando que as alteragoes linfomatosas inci- 
pientes nao sao reconhecidas pelas tecnicas histologicas 
de rotina. 0 acometimento linfomatoso dos linfonodos e 
fator determinants de pior prognostico. Lesoes pulmona- 
res sao registradas em 40 a 60% dos pacientes necrop- 
siados. Podem apresentar-se sob forma de nodulos pa- 
renquimatosos de tamanhos variaveis, mal delimitados, 
e infiltrados intersticiais bilaterais nas porgoes inferiores 
do pulmao, derrames pleurais e adenopatias hilares ou 
mediastinais. Lesoes osseas ocorrem em 30 a 40% dos 
casos necropsiados, sob forma de lesoes osteoliticas e 
mesmo fraturas patologicas atingindo preferencialmente 
ossos longos. Lesoes do sistema nervoso sao demons- 
tradas em cerca de 10% das necropsias, apresentando- 
-se como tumores intracerebrais, infiltragoes menmgeas 
e neuropatias perifericas. Lesoesgastrintestinaisexpws- 
sam-se por diarreia, ascite, hemorragias, resultantes de 
infiltragoes linfomatosas e, mais raramente, tumores lin- 
fomatosos. Lesoes cardiovasculares sao registradas em 
33% das necropsias; trata-se de infiltragoes linfomatosas 
do coragao que podem determinar insuficiencia cardtaca 
e arritmias. Lesoes renais sao extremamente raras, po- 
dendo assumir o aspecto de nodulos linfomatosos renais 
que conseguem produzir insuficiencia renal progressiva. 
Lesoes oculares sao observadas no nervo optico, na reti¬ 
na e na coroide, alem de lesoes externas, mais comuns. 
Lesoes orais sao encontradas em 18 a 25% dos casos 
necropsiados, traduzindo-se por infiltragoes e erosoes 
nos labios, na mucosa oral, na lingua e na laringe. 

Metodos laboratoriais auxiliares 
na diagnose 

Como se salientou anteriormente, a diagnose histo- 
logica dos linfomas cutaneos de celulas T pode ser im- 
possivel nas lesoes cutaneas iniciais, sendo diffcil a sua 
diferenciagao. Por essas razoes, novos metodos conti- 
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nuam a ser estudados para obtengao de elementos para 
diagnose precoce e estadiamento preciso dos LCCT. A 
detecgao, pela microscopia eletronica , de celulas linfoi- 
des com nucleo sulcado cerebriforme na micose fungoi- 
de e na sfndrome de Sezary nao se mostrou suficiente 
como parametro diagnostico unico, pois, eventualmente, 
essas celulas podem ser encontradas em infiltrados be- 
nignos. Esse fato determinou a procura de outros crite- 
rios citologicos, como o indice de contorno nuclear, que 
e a razao entre o perfmetro da membrana nuclear e a raiz 
quadrada da secgao do nucleo, medidos por meio da mi¬ 
croscopia eletronica. Esse criterio, isoladamente, tam- 
bem mostra-se inadequado, pois, ainda que valores su¬ 
periors a 11.5 tenham sido registrados exclusivamente 
em lesoes cutaneas de LCCT, muitas delas nao apresen- 
tam esse indice, isto e, trata-se de parametro de baixa 
sensibilidade. 

A citofotometria, por meio da qual se quantifica o 
DNA celular, demonstra nos infiltrados de micose fun- 
goide aneuploidia ou poliploidia, enquanto para os infil¬ 
trados benignos evidencia, invariavelmente, distribuigao 
diploide. Porem, em cerca de 35% dos LCCT, observam- 
-se histogramas de DNA normais, isto e, falso-negativos 
para a diagnose de linfoma - ou seja, mesmo este criterio 
nao basta quando analisado isoladamente. 

Mais recentemente, estao sendo utilizados exames 
imuno-histoquimicos e/ou citometria de fluxo. As celulas 
da micose fungoide mostram-se positivas para os antf- 
genos de celulas T perifericas ou maduras CD2, CD3, 
CD5 e CD4, este ultimo especffico para celulas T helpers. 
Em doentes com LCCT em fase circulante (“leucemiza- 
da”), observa-se expansao de subpopulagoes de celulas 
T CD4. Pode, ainda, haver perda de marcadores antigeni- 
cos como CD2, CD3, CD4 e CD5, proprios de celulas T 
maduras. Nas lesoes cutaneas de LCCT, verifica-se pre¬ 
dominance de linfocitos CD3, CD4 e menor quantidade 
de CD8. Pode, ainda, haver perda da expressao de CD7 
nos linfocitos epidermotropicos e nos linfocitos dermi- 
cos das lesoes cutaneas mais avangadas. 

Tecnicas de biologia molecular, como o PCR e o 
Southern blot, vem sendo empregadas com objetivos 
diagnosticos no estudo do rearranjo dos genes codifica- 
dores dos receptores de celulas T. A avaliagao do rear¬ 
ranjo desses genes no DNA extrafdo dos tecidos e do 
sangue periferico demonstraria rearranjo monoclonal 
nos LCCT e policlonal nas hiperplasias linfoides benig- 
nas. Entretanto, mesmo essas tecnicas, apesar de muito 
sofisticadas, nem sempre conseguem corroborar o diag¬ 
nostico de linfoma. 


Estadiamento 

Adotou-se o sistema TNM (Classificagao de Tumo- 
res Malignos), considerando-se lesoes cutaneas, linfo- 
nodose lesoes viscerais. 

Com relagao a pele, consideram-se os seguintes 
estadios: 

■ 777— apenas suspeita clfnica e histopatologica. 

■ T1 - papulas, placas eritematosas ou eczematosas 
atingindo menos de 10% da superffcie corpora. 

■ T2 - papulas, placas eritematosas ou eczematosas, 
envolvendo 10% ou mais da superffcie cutanea. 

■ T3 -tumors (um ou mais). 

■ 7"4— eritrodermia. 

T1 a T4 devem envolver diagnostico anatomopatolo- 
gico de LCCT. Quando mais de uma situagao esta pre¬ 
sente, deve ser assinalada, considerando-se primordial a 
mais alta e colocando-se a inferior entre parenteses. Por 
exemplo, doente com placas eritematoinfiltradas, atin¬ 
gindo mais de 10% da superffcie cutanea e tumors, de- 
vera ser considerado T3(2). 

Quanto aos linfonodos, consideram-se de NO a N3, 
conforme o acometimento clfnico ou histopatologico: 

■ /Vtf-ausencia de acometimento clfnico e histopato¬ 
logico dos linfonodos perifericos. 

■ N1 - linfonodos perifericos clinicamente anormais 
com exame histopatologico negativo para LCCT. 

■ N2 - linfonodos perifericos clinicamente normais e 
exame histopatologico positivo para LCCT. 

■ N3 - linfonodos perifericos clfnica e histopatologi- 
camente positivos para LCCT. 

Quanto ao sangue periferico: 

■ BO - celulas atfpicas circulantes ausentes ou pre- 
sentes em quantidades menores do que 5%. 

■ B1 -celulas atfpicas circulantes presentes em quan¬ 
tidade maior ou igual a 5%. Devem ser registrados o 
total de leucocitos e de linfocitos e o numero de ce¬ 
lulas atfpicas por cem linfocitos. 

Quanto ao acometimento visceral: 

■ MO - ausencia de acometimento visceral. 

■ Ml - acometimento visceral por LCCT. Deve haver 
confirmagao histopatologica e especificagao do or- 
gao acometido. 

As curvas de sobrevida mostraram-se progressiva- 
mente piores em fungao da extensao do acometimento 
cutaneo, maior numero de territorios linfaticos clinica¬ 
mente acometidos, presenga de tumores e eritrodermia. 
A eritrodermia foi o elemento clfnico indicativo de pior 
prognose, isto e, acompanhou-se das menores sobre- 
vidas, inclusive em relagao a presenga de tumores. Va- 
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rios outros fatores, como idade, sexo, raga, anteceden- 
tes alergicos, alopecia, febre, infecgoes intercorrentes, 
mveis de IgE, linfedema, mal-estar geral e prurido, fo- 
ram analisados em relagao a prognose, somente haven- 
do correlagoes estatisticamente significativas de pior 
prognose com mal-estar geral, extensao do envolvi- 
mento cutaneo e linfadenomegalia. 

Recomenda-se, para estadiamento do LCCT, como 
rotina, anamnese minuciosa, exame fisico completo, 
avaliagao da extensao das lesoes cutaneas, leucograma, 
contagem de plaquetas, de linfbcitos tipicos e atipicos, 
provas de fungao hepatica, renal e bioquimica sangui- 
nea, raio X de torax, ultrassonografia do abdome e biop- 
sias cutaneas, de linfonodos e de medula ossea com fe- 
notipagem imuno-histoquimica. 

Na escolha dos linfonodos a serem biopsiados, na 
ausencia de linfonodos palpaveis, sao prioritarios os 
linfonodos cervicais e, secundariamente, os axilares, 
inguinais e femurais. Recomendam-se, ainda, tomogra- 
fia e biopsias viscerais apenas em areas suspeitadas 
por meio da historia clinica, do exame fisico ou de exa- 
mes complementares. 

De acordo com a extensao do acometimento cuta¬ 
neo, o comprometimento ou nao dos linfonodos e a 
presenga ou ausencia de lesoes viscerais especificas, 
os LCCT sao clinicamente estadiados em seis fases 
(Tabela 65.4). 

Portanto, estagio I representa lesoes confinadas a 
pele, sem linfonodomegalia; o estagio ll A , doentes com 
lesoes cutaneas e acometimento linfonodal clinico, mas 
sem correspondences histopatologicas. No estagio ll B , 
estao presentes tumores com ou sem linfadenomegalia. 
No estagio III, ha eritrodermia com ou sem linfadenome¬ 
galia. No estagio IV, ha acometimento cutaneo, linfono¬ 
dos histopatologicamente positivos para LCCT (IV A ) e/ou 
acometimento visceral (IV B ). 


Tabela 65.4 Estadiamento dos LCCT 


Estagios 

T 

N 

M 

'a 

1 

0 

0 

'b 

2 

0 

0 

"a 

1,2 

1 

0 

"b 

3 

0,1 

0 

III 

4 

0,1 

0 

iv A 

1-4 

2,3 

0 

iv B 

1-4 

0-3 

1 


Micose fungoide 

Forma de linfoma que afeta primariamente a pele, per- 
manecendo exclusivamente nessa localizagao por muitos 
anos. Atinge de preference adultos masculinos, com mais 
de 40 anos. A evolugao e cronica, com tempo medio de 
sobrevida muito variavel na dependence do estagio e da 
forma de apresentagao da doenga. 

Manifesta^oes clmicas 

0 primeiro estagio e caracterizado por lesoes inespe- 
cificas: placas eritematoescamosas, lembrando psoriase 
ou parapsonase (Figura 65.3) com areas de eczematiza- 
gao que podem generalizar. Ha, em geral, prurido de in- 
tensidade variavel. A parapsonase relacionada a micose 
fungoide e a variante em grandes placas, que, clinica, 
histologica e imunofenotipicamente, confunde-se com os 
estagios iniciais da micose fungoide e, como tal, e hoje 
considerada. Sao lesoes hipocromico-descamativas ou 
eritematodescamativas, discretamente atroficas. Essa fa- 
se, denominada pre-micosica, pode surgir de outras for¬ 
mas precursoras, como poiquilodermia atrofiante vascu¬ 
lar e alopecia mucinosa (mucinose folicular) dos adultos. 
A poiquilodermia atrofiante vascular apresenta-se como 
placas de tamanhos e formas variaveis, nitidamente poi- 
quilodermicas, isto e, atroficas com hiperpigmentagao 
moteada por hipocromia ou acromia e telangiectasias (Fi¬ 
gura 65.4). Essas lesoes dispoem-se de modo geralmen- 
te simetrico, localizando-se preferencialmente nas ma¬ 
mas, nadegas e grandes pregas de flexao. A duragao do 
estagio pre-micosico da micose fungoide e extremamente 
variavel, desde meses ate muitos anos. 

0 exame histopatologico nos estagios pre-micosi- 
cos muitas vezes revela alteragoes inespecificas que nao 
permitem o diagnostico de micose fungoide. 



Figura 65.3 Parapsonase em placas. Placas 
eritematosas de tamanhos e formas variados, algumas 
com ligeira descamagao. 
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Figura 65.4 Poiquilodermia atrofiante vascular. 
Grandes placas poiquilodermicas, isto e, com atrofia, 
pigmentagao moteada e telangiectasias. 


0 segundo estagio e caracterizado por infiltragao 
das placas eritematodescamativas preexistentes e pelo 
aparecimento de novas placas infiltradas e nodulos. Em 
pequeno numero de pacientes, surgem placas hiperque- 
ratosicas palmoplantares e as lesoes do couro cabeludo 
tornam-se alopecicas. 

A configuragao das placas e extremamente variavel, 
desde difusamente homogeneas ate anulares pelo clarea- 
mento central de algumas placas (Figuras 65.5 e 65.6), ou 
arciformes, ou serpiginosas. Nesse estagio, o diagnostico 
anatomopatologico e possivel, revelando alteragoes pro- 
prias da micose fungoide com infiltrado polimorfo, em 
meio ao qual podem ser vistas celulas mononucleadas 
atipicas (celulas micosicas), e agressao epidermica sob a 
forma de microabscessos de linfocitos, em meio a epider- 
me (microabscessos de Pautrier-Darier). 

0 terceiro estagio caracteriza-se pelo aparecimento 
de tumores eritematosos, eritemato-violaceos ou erite- 
mato-acobreados com dimensoes variaveis e que fre- 
quentemente se ulceram (Figura 65.7). Os tumores po¬ 
dem ocorrer em qualquer area da superficie corporea, 


mas sao mais comuns na face e nas regioes axilares, in- 
guinocrurais, inframamarias e antecubitais. Em meio as 
lesoes tumorais, encontram-se, entremeadas, lesoes 
dos estagios I e II. 0 exame histopatologico e diagnostico 
e, por vezes, aproxima-se do quadro de outros linfomas. 

A Organizagao Mundial da Saude reconhece, na sua 
mais recente classificagao (2006), as seguintes varian- 
tes da micose fungoide: forma localizada da reticulose 
pagetoide; cutis laxa granulomatosa; e formas granulo- 
matosas, foliculares e siringotropicas. Na reticulose pa¬ 
getoide ou doenga de Woringer-Kolopp, a maioria abso- 



Figura 65.6 Micose fungoide. Estagio em placas: 
grandes placas infiltradas e descamativas. 




Figura 65.5 Micose fungoide. Placas e areas de 
infiltragao na cutis. 


Figura 65.7 Micose fungoide tumoral. Tumores e 
infiltragao cutanea difusa. 
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luta das celulas neoplasicas encontra-se na epiderme. 
Os casos descritos na literatura sao mais frequentes em 
homens e sao clinicamente caracterizados por placas 
eritematodescamativas, policfclicas, bem definidas, de 
crescimento muito lento ou estacionarias, localizadas, 
em geral, nas extremidades. Portanto, alem das caracte- 
risticas histologicas de acometimento intraepidermico 
quase exclusivo, os casos descritos tern sido caracteri¬ 
zados por serem localizados. Em cerca de metade deles, 
os linfocitos malignos sao CD8. A cutis laxa granuloma- 
tosa (granulomatous slack skin) e variante rara de mico- 
se fungoide predominante em mulheres. Clinicamente, 
caracteriza-se por papulas e placas de aspecto infiltra- 
do, sarcoideo e grandes areas em que a pele se mostra 
flacida e redundante, simulando ate tumores de partes 
moles, alem de areas de pele pregueada (Figura 65.8). 
Histopatologicamente, ocorre aspecto granulomatoso 
associado a presenga de celulas malignas em torno de 
zonas de necrobiose do colageno e elastolise. 0 curso 
da doenga e muito longo, com evolugao torpida. Pode 
ocorrer associagao com doenga de Hodgkin. A forma 
folicular, foliculotropica ou pilotropica, histologicamen- 
te caracteriza-se por infiltrado de celulas atipicas ao re- 
dor ou no interior do epitelio dos foliculos pilosos, pou- 
pando a pele interfolicular. Os foliculos exibem dilatagoes 
cisticas e/ou tampoes corneos. Pode estar presente de- 
generagao mucinosa do epitelio folicular. A alopecia mu¬ 
cinosa em adultos, forma de mucinose na qual existem 
placas eritematosas ou eritematodescamativas ou papu¬ 
las foliculares em especial na face, no couro cabeludo, 
no pescogo e no tronco, decorrentes do acumulo de mu- 
copolissacarfdeos acidos nas membranas externas dos 
foliculos pilossebaceos, e atualmente considerada forma 
pilotropica da micose fungoide. A forma siringotropica 



Figura 65.8 Cutis laxagranulomatosa. Papulas 
sarcoideas sobre tumores pendulares na mama e no 
brago esquerdo. 


apresenta-se como lesao solitaria decorrente de invasao 
de pequenos linfocitos cerebriformes nas glandulas su- 
dorfparas ecrinas. 

A micose fungoide pode iniciar-se com eritrodermia 
esfoliativa (Figura 65.9), as vezes acompanhando-se de 
facies leonina e ectropio. 

Eventualmente, e possfvel observar manifestagdes 
atfpicas raras, como as seguintes lesoes: tipo piodermite 
vegetante; petequias sobre areas eritematosas; poiquilo- 
dermicas; tipo “purpura pigmentada cronica”; hiperque- 
ratosicas e verrucosas nos pes; e, muito raramente, da 
cavidade oral. 

Evolutivamente, a molestia progride para a dissemi- 
nagao e a visceralizagao. Sao parametros do avango da 
enfermidade os tumores, as ulceragoes e os aumentos 
linfonodais. 

Verificam-se 50% de mortes nos 2,5 anos que se 
seguem ao aparecimento das linfadenopatias e tumores e 
50% no ano que se segue ao aparecimento dos tres si- 
nais associados: tumores; ulceragoes; e adenopatias. 



Figura 65.9 Micose fungoide eritrodermica. 
Eritrodermia e descamagao difusa sem celulas de 
Sezary nosangue. 
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Os linfonodos, quando maiores em volume, podem 
exibir, inicialmente, apenas alteragoes histopatologicas 
inespecificas de linfadenite dermopatica. De modo pro¬ 
gressive, tornam-se duros e, histologicamente, revelam 
celulas atipicas, configurando infiltragao pelo linfoma. 
Paulatinamente, surgem anemia, envolvimento gastrin- 
testinal, pulmonar, hepatosplenomegalia e sintomas de- 
correntes de compressao resultante de aumentos de 
ganglios e infiltragoes de orgaos internos, como tosse, 
dispneia e edemas. Nessa fase, o doente esta em mau 
estado geral, apresentando febre, emagrecimento, sudo- 
resenoturnaeastenia. 

Finalmente, com o comprometimento do estado ge¬ 
ral do doente, surgem infeegoes bacterianas, virais ou 
fungicas, que sao, via de regra, a causa do obito. 

Histopatologia 

A diagnose definitiva e histopatologica. Nas fases 
iniciais e nas formas eritrodermicas, podem ser necessa- 
rias multiplas biopsias sucessivas que devem ser repeti- 
das periodicamente em casos de suspeita ate o achado 
de alteragoes caracteristicas. 

0 diagnostico histopatologico baseia-se na observa- 
gao de pelo menos urn dos tres criterios descritos a se- 
guir: epidermotropismo de linfocitos atipicos; presenga 
de grandes linfocitos hipercromaticos, com halos claros, 
enfileirados nas camadas basal e parabasal da epiderme e 
foliculo piloso; e presenga de agrupamento de ao menos 
tres linfocitos na epiderme (microabscesso de Pautrier). 0 
estudo imuno-histoquimico pode auxiliar na distingao 
entre linfomas cutaneos e condigoes benignas da pele. Os 
linfocitos epidermotropicos neoplasicos podem perder a 
expressao do antigeno pan-T CD7 nas celulas CD3 + CD4 + , 
fato nao observado nos infiltrados benignos. 

As formas clinicas papulosas, nodulares e tumorais 
das fases avangadas da micose fungoide apresentam-se 
com infiltrados macigos de celulas mononucleares atipi¬ 
cas na derme reticular com preservagao da derme papilar 
eescasso epidermotropismo. 

Tratamento 

Para esta doenga cronica e com varias fases evoluti- 
vas, o tratamento devera ser avaliado para cada paciente 
e dependera do estagio evolutivo. 

Muitos autores questionam se o tratamento da mico¬ 
se fungoide realmente melhora a sobrevida dos pacien- 
tes, entretanto e inquestionavel o beneficio, ao menos 
sintomatico, que a terapia correta proporciona. Existem, 
evidences de que o tratamento nas fases iniciais e po- 


tencialmente curativo em determinados casos. Portanto, 
alem do diagnostico precoce, e importante a indicagao 
terapeutica correta que pode se restringir a pele ou ser 
sistemica. 

Tratamentos para a pele 

1. Corticoides topicos - terapeutica que tern sido 
usada com sucesso no tratamento da micose fun¬ 
goide em estagio precoce. 

2. Mecloretamima topica (mostarda nitrogenada; 
NH 2 ) - tern sido utilizada para o tratamento da mi¬ 
cose fungoide por quase meio seculo em concentra- 
goes entre 0,01 e 0,02%, em solugao aquosa ou em 
cremes. Pode tratar lesoes individuais ou toda a su- 
perficie cutanea. Cerca de 10 a 40% dos doentes 
desenvolvem dermatites de contato que podem ser 
controladas pelo uso de corticoides topicos ou sis- 
temicos e reintrodugao posterior de solugoes mais 
diluidas. 

3. Carmustina topica (BCNU) - usada em solugao 
ou em creme na concentragao de 0,01 a 0,02% ape¬ 
nas nas lesoes, uma vez que ha relatos de mielotoxi- 
cidade. Irritagao e evento raro, entretanto podem 
ocorrer eritemas com telangiectasias persistentes. 

4. Bexaroteno gel - o bexaroteno e urn novo retinoide 
de agao com efeito antitumoral, na diferenciagao e na 
apoptose celular. Geralmente, e bem tolerado, com 
efeitos colaterais restritos ao local de aplicagao. 

5. Fototerapia - a fototerapia representa uma das 
principals modalidades terapeuticas para a pele nos 
casos com lesoes nao infiltradas e placas. Radiagao 
ultravioleta tipo UVB de banda larga (290 a 320 nm), 
UVB de banda estreita (311 a 312 nm) ou UVA (320 a 
400 nm) acompanhada de psoralenicos via oral 
(PUVA) tern sido empregada com sucesso. Remis- 
soes prolongadas sao relatadas com PUVA e com 
UVB de banda estreita (remissao completa). Atual- 
mente, preconiza-se, na doenga cutanea precoce, 
iniciar fototerapia com UVB de banda estreita e pos¬ 
terior indicagao de PUVA, se necessario. 

6. Radioterapia - prove efeitos terapeuticos ou paliati- 
vos para lesoes individuais. Tecnica bastante util no 
caso de lesoes generalizadas e a irradiagao total da 
pele com feixe de eletrons ou “banho de eletrons” que 
permite irradiagao de toda a pele sem afetar as estru- 
turas profundas e, por essa razao, nao produz efeitos 
colaterais significativos, poupando mucosas, o trato 
gastrintestinal e a medula ossea. A irradiagao corpo- 
rea total com banho de eletrons e, aparentemente, a 
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terapeutica mais eficaz nos estagios iniciais. As res- 
postas completas ocorrem em 80 a 95% dos casos. 
Os estagios terminals da doenga tambem podem se 
beneficiar da tecnica. Como efeitos colaterais, surgem 
alopecia, xerose e atrofia da pele e glandulas sudorf- 
paras, com hiperidrose compensatoria da face e do 
couro cabeludo, que, habitualmente, e transitoria. E 
possivel ocorrer tambem certo grau de radiodermite, 
que sera fator limitante para novas replicagoes dessa 
modalidadedetratamento. 

Tratamentos sistemicos 

1. Quimioterapia - os agentes quimioterapicos mais 
usados na micose fungoide sao o metotrexato, a 
gemcitabina, o clorambucil, a doxorrubicina lipos- 
somal e os analogos da purina, doxicoformicina, 
2-clorodeoxiadenosina e fludarabina. 0 esquema 
poliquimioterapico mais utilizado e o CHOP (ciclo- 
fosfamida, doxorrubicina, vincristina e prednisona). 

A/I odificadores da resposta biologica 

1. Interferon-a (IFN) - usado em diferentes doses, 
variando de 3 a 15 milhoes de unidades tres vezes 
por semana. Efeitos colaterais incluem elevagao das 
transaminases, leucopenia, trombocitopenia e de- 
pressao. Uma sindrome gripal e comum, mas pode 
ser aliviada com a redugao da dose, uma vez que 
esta relacionadaaesta. 

2. Retinoides - atualmente, tem-se utilizado o bexa- 
roteno, em geral, administrado na dose de 300 mg/ 
m 2 /dia e continuado de forma indefinida nos pacien- 
tes que respondem positivamente. 0 bexaroteno 
causa, frequentemente, hipotireoidismo central im- 
portante. Durante o tratamento, os pacientes devem 
ser monitorados para fungao tireoidiana e para hi- 
pertrigliceridemia. A maioria dos pacientes requer 
tratamento concomitante com agentes redutores de 
lipideos e reposigao de tiroxina. 

3. Denileukin diftitox - administra-se a droga por 
cinco dias consecutivos na dose de 9 ou 18 pg/kg/ 
dia por ate oito ciclos a cada 21 dias, apenas para os 
pacientes com expressao de receptor de alta afinida- 
de para a IL-2. Nesse sentido, as biopsias dos pa¬ 
cientes devem ser testadas para a expressao do 
CD25. Aproximadamente 25% deles desenvolvem a 
sindrome do vazamento capilar, caracterizada pela 
presenga de dois ou mais dos seguintes criterios: 
hipotensao; edema; e hipoalbuminemia. 

4. Imunoterapia - o alentuzumabe e especifico para a 
glicoproteina de superficie celular CD52, encontrada 


em grande densidade na superficie de celulas T, B 
normals e malignas. Geralmente, e administrado na 
dose de 30 mg, via intravascular (IV), tres vezes por 
semana, seguindo uma fase de escalonamento de 
dose inicial, por ate 12 semanas. Os efeitos adversos 
mais comuns sao infecgoes oportumsticas, neutro¬ 
penia ecardiotoxidade grave. 

5. Fotoimunoterapia extracorporea - linfocitos do 
sangue periferico sao incubados com 8MOP, expos¬ 
es a radiagao UVA e, entao, reinfundidos no pacien- 
te. Em geral, esse procedimento e bem tolerado, 
embora pacientes com historia de doenga cardiaca 
requeiram monitoramento cuidadoso em virtude da 
alteragao de volemia. 

Recomenda0es terapeuticas gerais 

Em linhas gerais, as terapeuticas para a pele sao 
mais apropriadas para os estagios precoces da doenga 
(IA, IB, IIA). Geralmente, inicia-se com a modalidade me- 
nos agressiva, substituindo-a nos casos de doenga re- 
frataria ou progressiva, nos quais se considera, ainda, o 
uso dos modificadores da resposta biologica, isolada- 
mente ou em associagao com as terapeuticas para a pele. 
Para os estagios intermediaries (MB, III) e avangados 
(IVA, IVB), recomenda-se o uso dos modificadores da 
resposta biologica e/ou quimioterapia sistemica (mono 
ou poliquimioterapia). Deve-se lembrar que as terapeuti¬ 
cas restritas a pele melhoram a qualidade de vida em to- 
dos os estagios da doenga e que o tratamento, a despeito 
da necessidade de abordagem multidisciplinar, precisa 
ser orientado por dermatologista. 

Sfndrome de Sezary 

Tambem e forma epidermotropica de linfoma cuta- 
neo de celulas T que se apresenta como linfocitos ano- 
malos circulantes. Atualmente, considera-se manifesta- 
gao espectral da micose fungoide eritrodermica. 

Manifesta^oes clmicas 

Caracteriza-se por apresentar eritrodermia, que 
pode se iniciar com lesoes eczematosas nos membros, 
intensamente pruriginosas, hipercromia localizada ou 
difusa, infiltragao edematosa da face acompanhada de 
liquenificagao, que confere a alguns doentes facies leo- 
nina, com formagao de nodulos, hiperqueratose palmo- 
plantar fissurada, linfadenopatias multiplas e volumosas, 
edema de membros inferiores, alopecias e distrofias un- 
gueais. Nao raramente, observam-se lesoes purpuricas e 
bolhosas e crises sudorais (Figura 65.10). 
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Figura 65.10 Smdrome de Sezary. Eritroderma 
acompanhado de infiltragao e hiperpigmentagao difusa. 


Em um tergo dos doentes, ha hepatomegalia. A leu- 
cocitose, em torno de 10 a 20 mil leucocitos, e frequente. 
No sangue circulate, ha celulas mononucleares anoma- 
las (celulas de Sezary) que apresentam nucleos grandes 
com estreito halo citoplasmatico, os quais, a coloragao 
PAS, mostram granulagoes coradas. 

Histopatologia 

0 exame microscopico da pele lesada mostra infil- 
trado em faixa ou perivascular, com epidermotropismo 
variavel, podendo revelar celulas atipicas (vide histopa¬ 
tologia da micose fungoide). 

Tratamento 

Fotoimunoterapia extracorporea; PUVA + IFN-a; 
IFN-a; denileukin diftitox; clorambucil + prednisona; be- 
xaroteno; quimioterapia; alentuzumabe; e MTX. 

Doerxgas linfoproliferativas CD30+ 
cutaneas primarias 

Os processos linfoproliferativos cutaneos CD30+ 
representam um grupo espectral de neoplasias com- 
preendidas entre a papulose linfomatoide e 0 linfoma 
cutaneo primario de grande celula anaplasica. Um as- 
pecto comum a todos esses processos e a expressao da 
molecula CD30, um receptor de citocina pertencente a 
superfamilia do receptor do fator de necrose tumoral. E 
dificil a diferenciagao entre essas entidades apenas pelo 
exame histopatologico. Na maioria das vezes, a conclu- 
sao pelo diagnostico de papulose linfomatoide ou linfo¬ 
ma cutaneo primario de grande celula anaplasica faz-se 
pela avaliagao dermatologica e clfnica. Corresponde a 
cerca de 30% dos LCCT, constituindo 0 segundo grupo 
mais frequente, seguido da micose fungoide classica e 
desuas variantes. 


Papulose linfomatoide 

Afecgao rara que acomete adultos jovens, com ida- 
de mediana de 45 anos, mais comum no sexo masculi- 
no. A causa e desconhecida, sendo atualmente consi- 
derada doenga linfoproliferativa cutanea com lesoes 
autorregressivas. 

1. Manifestagoes clinicas - 0 processo caracteriza-se 

clinicamente por surtos de lesoes papulosas que 
evoluem para necrose central com formagao de 
crosta, seguida de cicatrizagao e hiperpigmentagao 
residual (Figura 65.11). 0 quadro assemelha-se 
muito a pitiriase liquenoide e varioliforme aguda e 
atinge predominantemente tronco, regiao glutea e 
membros. 

2. Histopatologia - caracteriza-se por intenso infiltra- 

do inflamatorio linfocitario contendo celulas atipi¬ 
cas, com aspecto variavel na dependence do esta- 
gio das lesoes e da doenga. Estudos demonstram 
monoclonalidade das celulas T proliferantes em 
aproximadamente 60 a 70% das lesoes de papulose 
linfomatoide. 

3. Diagnose - 0 diagnostico diferencial clinico deve ser 

feito com a pitiriase liquenoide e varioliforme aguda 
e 0 histologico com a micose fungoide, linfoma cuta¬ 
neo primario anaplasico de grande celula e doenga 
de Hodgkin. 

4. Tratamento - as tentativas terapeuticas compreen- 

dem 0 uso de corticosteroides sistemicos, eritromi- 
cinas, tetraciclinas, sulfonas, PUVA, mostarda nitro- 
genada topica, metotrexato e, atualmente, existem 
relatos de bons resultados com ciclosporina. Embo- 
ra os beneffcios dessas terapeuticas sejam duvido- 
sos, a doenga apresenta excelente prognostico a 
despeito de nao ser curavel. Apenas 4% dos pacien- 
tes com papulose linfomatoide desenvolvem linfoma 



Figura 65.11 Papulose linfomatoide. Lesoes 
ulceradas e ulcerocrostosas no cotovelo. 
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sistemico e 2% morrem da doenga sistemica em um 
periodo de seguimento de cerca de cinco anos. 

Linfoma cutaneo primario de grande 

celula anaplasica 

1. Manifestagoes clmicas - cerca de 2 a 3 vezes 
mais frequente no sexo masculino, acomete prefe- 
rencialmente adultos jovens. Apresenta-se, na maio- 
ria dos pacientes, como papulas ou nodulos unicos 
que se ulceram (Figura 65.12). Mais raramente, sao 
multiplos, localizados em determinada regiao anato- 
mica, podendo ser disseminados em 20% dos ca- 
sos. Como na papulose linfomatoide, pode apresen- 
tar regressao espontanea parcial ou completa. E 
neoplasia indolente com bom prognostico e sobrevi- 
da em 10 anos acima de 90%. Recidivas cutaneas 
sao frequentes e disseminagao extracutanea ocorre 
em cerca de 10% dos casos, principalmente para 
linfonodos regionais. Doenga cutanea multifocal ou 
acometimento de linfonodos regionais parece nao 
alterar o prognostico em relagao aos doentes com 
lesao cutanea localizada. 

2. Histopatologia - o infiltrado e difuso e denso, sem 
epidermotropismo, composto de celulas muito gran- 
des que expressam o marcador CD30+, com morfo- 
logia caracteristica de celulas anaplasicas. 

3. Tratamento - os tratamentos de escolha para os 
pacientes com lesoes localizadas sao a radioterapia 
ou a exerese da lesao. Metotrexato em dose baixa 
pode ser alternativa para casos com multiplas le¬ 
soes, entretanto nao e modalidade curativa. Doenga 
rapidamente progressiva ou extracutanea deve ser 
tratada com poliquimioterapia sistemica em esque- 
maque incluaadoxorrubicina. 



Figura 65.12 Linfoma cutaneo primario de grande 
celula anaplasica. 


HIPERPLASIAS LINFOIDES 
BENIGNAS OU PSEUDOLINFOMAS 

Doengas inflamatorias nas quais linfocitos se acu- 
mulam na pele, simulando, do ponto de vista clinico e 
histopatologico, processos linfomatosos, sendo, por ve¬ 
zes, dificil o diagnostico diferencial. 

Infiltragao linfocitaria da pele 
(Jessner-Kanof) 

Patogenia 

Desconhecida, existindo duvidas quanto a posigao 
nosologica dessa entidade. Alguns autores reconhecem 
sua individualidade nosologica e outros interpretam-na 
como variante de outros processos - lupus eritematoso, 
erupgao polimorfa a luz ou linfocitoma cutis. 

Manifestagoes clfnicas 

Caracteriza-se por ocorrer predominantemente em 
homens, sob forma de lesoes discoides eritematosas, ge- 
ralmente com tendencia a clareamento central e superficie 
lisa sem hiperqueratose folicular. As lesoes localizam-se 
preferencialmente na face, nas regioes malares, nafronte, 
nas orelhas, nas temporas e na porgao superior do dorso. 

Histopatologia 

Histopatologicamente, as lesoes caracterizam-se por 
infiltrado linfocitario predominantemente composto de celu¬ 
las T, com disposigao perianexial e perivascular na derme. 

Tratamento 

Os tratamentos propostos sao corticoterapia topica e 
por infiltragao intralesional e antimalaricos via sistemica, 
mas e dificil a avaliagao da eficacia terapeutica, pois as 
lesoes regridem espontaneamente e podem ressurgir a 
despeito da terapeutica. 

Linfocitoma cutis (linfadenose benigna 
ou sarcoide de Spiegler-Fendt) 

Patogenia 

Parece reagao linforreticular hiperplasica a varios ti- 
pos de estimulos, traumatismos por brincos, tatuagens, 
herpes simples ou zoster, injegoes, acupuntura e picadas 
de insetos. Nos ultimos anos, verificou-se que casos de 
linfocitoma cutis estao relacionados a infecgao pela Bor- 
relia burgdorferimtioduzlda no organismo pela picada de 
carrapatos infectados, isto e, a afecgao pode ser mani- 
festagao cutanea da doenga de Lyme. 
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Manifesta^oes clfnicas 

0 linfocitoma cutis caracteriza-se por lesoes papu- 
lonodulares, cor da pele e vermelho-acastanhadas, de 
consistency mole, localizadas na face (Figura 65.13). 
Existem formas mais raras, disseminadas que, alem da 
face, atingem tambem o tronco e as extremidades. 

Histopatologia 

As lesoes sao constituidas por focos de linfocitos de 
permeio com areas de histiocitos, com frequente arranjo 
folicular. Os infiltrados sao compostos predominante- 
mente por celulas B circundadas por celulas T nas for¬ 
mas que configuram centros germinativos. 

Diagnose 

0 diagnostic definitivo e histologico, cabendo o 
diagnostico diferencial com sarcoidose, lupus vulgar, 
lupus miliar da face, lupus eritematoso, erupgao poli- 
morfa a luz, hiperplasia angiolinfoide e linfomas. 

Tratamento 

Os tratamentos propostos sao radioterapia superficial 
e administragao de corticosteroides, topics ou por meio 
de infiltragoes intralesionais. Pequenas lesoes podem ser 
cirurgicamente excisadas e a radioterapia e eficaz. Quando 
existem evidences sorologicas de borreliose, devem ser 
utilizadas penicilina, tetraciclinas ou doxiciclina. 

Picadas de insetos 

Produzem, as vezes, reagoes clfnica e histopatologi- 
camente pseudolinfomatosas. As lesoes apresentam-se 
como papulas ou nodulos eritematoinfiltrativos; por ve¬ 
zes, longamente persistentes. Varios padroes de respos- 
ta inflamatoria podem ser observados, sendo o mais co¬ 
mum a presenga de infiltrado linfocitario perivascular. 
Nas formas persistentes, o infiltrado linfo-histiocitario e 
particularmente intenso. Urn exemplo desse tipo de rea- 
gao pseudolinfomatosa e a escabiose nodular, na qual 
tem-se identificado predominance de linfocitos T suge- 
rindo reagao imune mediada por celulas na genese das 
lesoes. 

Actinorreticuloide 

Ver Capftulo 42. 

Erup^oes medicamentosas 

Ocasionalmente, erupgoes produzidas por difenil-hi- 
dantofna, nitrofurantofna, carbamazepina, sulfona, ciclospo- 
rina e salicilatos produzem sfndromes pseudolinfomatosas, 
caracterizadas por linfadenopatia generalizada, hepatosple- 
nomegalia, febre, artralgias, leucocitose, edema da face e 



Figura 65.13 Linfocitoma cutis. Nodulos infiltrados 
eritematosos no dorso do nariz. 


lesoes cutaneas (papulas, placas, nodulos, exantemas ou 
eritrodermias), que, histopatologicamente, compoem-se de 
infiltrados linfocitarios com linfocitos atfpicos. 

Dermatites de contato 
linfomatoides 

Formas especiais de dermatite de contato que assu- 
mem aspectos histopatologicos linfomatoides. 

Manifesta<^oes clfnicas 

Caracterizam-se clinicamente por papulas e placas 
infiltradas e descamativas pruriginosas que eventual- 
mente evoluem a eritrodermia. 

Histopatologia 

Simula LOOT com infiltrado intenso de linfocitos T, ha- 
vendo, porem, espongiose da epiderme e menos atipias lin- 
focitarias. Alem disso, ha frequentemente edema da derme 
papilar, o que geralmente nao ocorre na micose fungoide. 

Diagnose 

A partir da suspeita clfnica e/ou histopatologica, de¬ 
vem ser realizados testes de contato para determinagao 
dos agentes sensibilizantes. A diagnose diferencial deve 
serfeitaem relagao aos LCCT. 

Tratamento 

Afastamento dos agentes causais e administragao de 
corticosteroides topicos e sistemicos. 
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MASTOCITOSES E 
HISTIOCITOSES 


MASTOCITOSES 

Compreendem varios quadros clmicos incomuns ca- 
racterizados por acumulo anormal de mastocitos em um 
ou mais orgaos. Tratando-se de criangas, a pele e o orgao 
mais frequentemente comprometido; porem, em adultos, 
e relatado o acometimento de outros orgaos. 

Mastocitose cutanea 

Ha varias formas com lesoes isoladas ou dissemina- 
das. As duas mastocitoses mais frequentes que serao 
abordadas sao os mastocitomas e a urticaria pigmentosa. 

Mastocitomas 

Lesao ou lesoes nodulares presentes ao nascimento 
ou na primeira infancia, usualmente unica, com localiza- 
gao preferencial no pescogo, no tronco e nos membros 
superiores (Figura 66.1). 0 sinal patognomonico das 
mastocitoses, sinal de Darier, esta presente, isto e, a fric- 
gao da lesao provoca a liberagao da histamina dos mas- 
tocitos, o que faz surgir o aspecto urticado. Ocasional- 
mente, os nodulos do mastocitoma sofrem vesiculagao e 
formagao de bolhas. 

Histologicamente, sao compostos por intiltrado ma- 
cigo de mastocitos que ocupam a derme. Os mastocito¬ 
mas, em sua maioria, regridem espontaneamente, po- 
dendoserexcisados 

Urticaria pigmentosa 

Forma mais comum de mastocitose, ocorre geral- 
mente em criangas, quase sempre com evolugao benig- 
na, desaparecendo em 70% dos casos na puberdade. 
Inicia-se nos primeiros anos de vida com o aparecimento 


de manchas de miltmetros a dois centtmetros, acasta- 
nhadas ou bistres, irregulares, as vezes discretamente 
elevadas, em numero de dezenas a centenas, distributdas 
particularmente no tronco e nos membros (Figura 66.2). 



Figura 66.1 Mastocitoma. Nodulo eritemato- 
-acastanhado no couro cabeludo. 



Figura 66.2 Urticaria pigmentosa. Manchas 
acastanhadas de forma e dimensoes variaveis, 
disseminadas no tronco. 
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0 sinal de Darier esta presente, e vesfculas e bolhas po- 
dem surgir nas lesoes. 

As demais formas, muito raras, nao serao analisadas. 

Tratamento 

Nao ha nenhuma terapeutica especifica, os anti-his- 
tammicos HI podem dar alivio sintomatico. Eventual- 
mente, associam-se os anti-histaminicos H2, a cimetidi- 
na ou a ranitidina, particularmente quando os sintomas 
gastrintestinais sao importantes. Bons resultados tern 
sido obtidos, para os sintomas de formas sistemicas, 
com o uso de cromoglicolato dissodico via oral (VO), nas 
doses de 400 a 800 mg/dia. Para urticaria pigmentosa, 
vem sendo usada em criangas a cinarizina VO, na dose 
inicial de 4 mg/dia, aumentando, quando necessario, ate 
12 mg/dia, com bons resultados. 

Nos mastocitomas e em lesoes isoladas, podem ser 
feitas aplicagoes de corticoide oclusivo ou infiltragao 
com triancinolona e exerese cirurgica. Tratamentos oclu- 
sivos com corticosteroides fluorados potentes podem 
levar a periodos assintomaticos longos. 

Profilaxia 

Necessario evitar drogas capazes de promover libera- 
gao da histamina, como acido acetilsalicilico, alcool, opia- 
ceos, polimixina B, tiamina, d-tubocurarina, papaverina, 
quinina, anti-inflamatorios nao esteroides, simpatomime- 
ticos etc. Evitar exposigao a picadas de abelhas e artropo- 
des, massagens, temperaturas quentes ou frias. Infecgoes 
tambem podem induzir a liberagao da histamina. 

HISTIOCITOSES 

Doengas originadas das celulas dendriticas e dos 
macrofagos. As celulas dendriticas originadas da medula 


Figura 66.3 Xantogranuloma juvenil. Lesao unica. 
Nodulo vermelho-amarelado na regiao do pescogo. 


ossea compreendem varios grupos celulares: as celulas 
de Langerhans, as dendriticas indeterminadas, as den- 
driticas localizadas nos linfonodos, as dendriticas folicu- 
lares e os dendrocitos dermicos. 

Sao quadros muito raros e somente sera abordado aqui 
o xantogranuloma juvenil, a forma mais comum no grupo. 

Xantogranuloma juvenil 
(xantoma neviforme) 

A mais comum das doengas histiocfticas, ocorre em 
criangas, ocasionalmente em adultos, e e autocuravel. 

Sua etiologia e desconhecida, admite-se que seja 
processo reativo a traumas ou infecgoes. Parece fazer 
parte do mesmo espectro patologico que a histiocitose 
cefalica benigna e o histiocitoma eruptivo generalizado. 

Manifesta<goes clmicas 

Cerca de 75% dos casos surgem no primeiro ano de 
vida, existindo casos congenitos e e rara a incidencia em 
adultos. As lesoes localizam-se predominantemente na 
cabega, no pescogo e na porgao superior do tronco, e 
podem ser isoladas ou, com menor frequencia, multi- 
plas. Existem formas micronodulares caracterizadas por 
multiplas lesoes papulosas roseas, vermelho-acasta- 
nhadas, vermelho-amareladas ou amareladas, dispersas 
na parte superior do corpo; tambem ha formas constituf- 
das por urn ou poucos nodulos, com as mesmas caracte- 
rfsticas de coloragao (Figuras 66.3 e 66.4). Pode haver 
lesoes mucosas que atingem preferentemente a cavidade 
oral como nodulo unico amarelado localizado na lingua 
ou no palato duro. 

As lesoes usualmente regridem em 3 a 6 anos. Alem 
das cutaneas, podem ocorrer, excepcionalmente, lesoes 
nos pulmoes, no bago, nas meninges, nos ossos e nos 


Figura 66.4 Xantogranuloma juvenil. Lesoes multiplas. 
Lesoes papulonodulares vermelho-acastanhadas. 
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olhos, estas ultimas podem provocar cegueira se trata- 
das inadequadamente. 

Existe associagao entre xantogranuloma juvenil e 
manchas cafe com leite, e esses doentes podem apre- 
sentar historia familiar de neurofibromatose ou mesmo 
ser portadores da doenga. Ha tambem associagao com 
leucemiamieloide cronica. 

Histopatologia 

As lesoes compoem-se de celulas histiocitarias com 
citoplasma eosinofilico abundante que, nas lesoes ma- 
duras, tornam-se espumosas; ha celulas gigantes de 
Touton, linfocitos, plasmocitos e eosinofilos. Imuno-his- 
toquimicamente, esses histiocitos sao positivos para os 
marcadores HAM56, CD68 e fator Xllla e, em alguns ca- 
sos, para S-100, enquanto para CDIa e negativo. 


Diagnose 

Clfnica e histopatologica com complementagao imu- 
no-histoquimica. Na diagnose diferencial, devem ser 
lembradas a histiocitose cefalica benigna e outras histio- 
citoses indeterminadas, histiocitoma eruptivo generali- 
zado e histiocitoses de celulas de Langerhans. Alem 
disso, tambem participam da diagnose diferencial o xan- 
toma tuberoso, o dermatofibroma, o queloide e o granu¬ 
loma piogenico. 

Tratamento 

Geralmente, nao e necessario. Ocasionalmente, 
por razoes esteticas, indica-se cirurgia e, nas formas 
sistemicas com envolvimento visceral, existem relatos 
da utilizagao de corticosteroides sistemicos, citostati- 
cos e radioterapia. 


_ 6Z 

MANIFESTA^OES CUTANEAS 

paraneoplAsicas E 
metAstases cutAneas 


A pele pode se revelar instrumento util ao diagnosti¬ 
cs) de doengas internas. As malignidades internas podem 
estar associadas a uma ampla variedade de manifesta- 
goes e sinais cutaneos, que podem ser a manifestagao 
clfnica inicial da neoplasia. Ha algumas afecgoes cuta- 
neas que podem estar relacionadas a tumores viscerais, 
passfveis de classificagao nos seguintes grupos: 

1. Metastases cutaneas de neoplasias internas 

2. Sindromes humorais relacionadas aos tumo¬ 
res neuroendocrinos: 

■ Sfndrome carcinoide 

■ Neoplasia neuroendocrina multipla (MEN I, IIA e MB) 

■ Complexode Carney 

■ Doenga de von Hippel-Lindau 

3. Sindromes indicativas de carcinogenese siste- 
mica ou orgao-relacionadas: 

■ Xeroderma pigmentoso 

■ Ataxia telangiectasia 

■ Epidermodisplasia verruciforme 

■ Doenga de Cowden 

■ Sfndrome de Muir-Torre 

■ Sfndrome de Peutz-Jeghers 

■ Sfndrome de Gardner 

■ Doenga de Bowen 

■ Queratose por arsenico 

■ Sfndrome do nevo basocelular (sfndrome de Gorlin) 

■ Sfndrome do nevo displasico 

■ Sfndrome de Bannayan-Riley-Ruvalcaba 

■ Sfndrome de Louis-Bar 

■ Pancitopeniade Fanconi 

■ Sfndrome do neuroblastoma 

■ Disqueratose congenita 

■ Agamaglobulinemiade Bruton 

■ Sfndrome de Birt-Hogg-Dube 


4. Sindromes paraneoplasicas cutaneas verdadeiras: 

■ Acroqueratose paraneoplasica de Bazex 

■ Sinai de Leser-Trelat 

■ Acantose nigricante associada a malignidade 

■ Paquidermatoglifia ( Tripe Palms) 

■ Eritema Gyratum Repens 

■ Paquidermoperiostose 

■ Dermatomiosite paraneoplasica 

■ Penfigo paraneoplasico 

■ Hipertricose lanuginosa adquirida 

■ Tromboflebite superficial e trombose profunda 

■ Sfndrome de Howel-Evans-Clark 

■ Ictiose adquirida 

■ Baqueteamento digital 

■ Sfndrome do glucagonoma (eritema necrolftico 
migratorio) 

5. Dermatoses eventualmente associadas a neo¬ 
plasias internas: 

■ Xantogranuloma necrobiotico 

■ Retfculo-histiocitose multicentrica 

■ Sfndrome de Sweet 

■ Piodermagangrenoso 

■ Vasculite leucocitoclastica 

■ Eritrodermiaesfoliativa 

■ Urticaria cronica 

■ Urticaria vasculite 

■ Eritema anular centrffugo 

METASTASES CUTANEAS 

A maioria das metastases cutaneas e observada me- 
ses ou anos apos a doenga maligna ter sido diagnostica- 







588 Manual de Dermatologia Clfnica de Sampaio e Rivitti 


da. Raramente a metastase cutanea pode ser a primeira 
manifestagao de uma neoplasia subjacente (0,2 a 0,3% 
dos casos). Sabe-se que as metastases cutaneas se es- 
tabelecem pelas vias linfatica e sangumea ou por conti- 
guidade e por iatrogenia. E de fundamental importancia o 
conhecimento da topografia das metastases cutaneas e 
de sua correlagao com os tumores primarios, pois, frente 
ao surgimento de uma metastase como manifestagao ini- 
cial da doenga ou com caracteristica histologica indeter- 
minada, a topografia auxilia no rastreamento diagnostico 
para localizar o tumor de origem. 

As metastases localizadas na parede abdominal, em 
geral, provem de tumores primarios no pulmao, nos rins 
ou no estomago, no homem; e no ovario, na mulher. Na 
parede toracica, geralmente ocorrem, nas mulheres, me¬ 
tastases de tumores primitivos da mama e, no homem, 
de tumores de pulmao (Figura 67.1). 0 couro cabeludo 
costuma ser sede de metastases de tumores de pulmao, 
rins e mama. Na face e no pescogo, sao mais frequentes 
metastases de tumores de orofaringe (Figura 67.2) e, nas 
extremidades, metastases de melanomas. 

A frequencia das metastases cutaneas varia, de 
acordo com a heterogeneidade dos tumores primitivos 



Figura 67.1 Metastase. Nodulo no dorso, representando 
metastase de carcinoma pulmonar. 



Figura 67.2 Metastase. Placas infiltradas por metastase 
de carcinoma de orofaringe. 


incluidos nas series de doentes estudados, desde 0,7 a 
10% de todos os doentes com cancer. 

As metastases cutaneas dos canceres de mama com- 
preendem algumas variantes, descritas a seguir. 

0 cancer en cuirasse ou “cancer em couraga” apre- 
senta-se como placa de aspecto inflamatorio e textura 
esclerotica (Figura 67.3) 

A doenga de Paget corresponde a extensao da areola 
mamaria e do mamilo de adenocarcinoma intradutal ou 
in situ e apresenta-se como placa eczematoide unilateral 
(Figura 67.4). 

A forma de carcinoma metastatico inflamatorio de- 
nomina-se carcinoma erisipeloide. 

Mais frequentemente, as metastases cutaneas se apre- 
sentam como nodulos unicos ou multiples com predilegao 
por cicatrizes cirurgicas antigas, entretanto o aspecto clini- 
co das metastases cutaneas dos carcinomas internos e ex- 



Figura 67.3 Carcinoma en cuirasse. Placa 
esclerodermiforme sobre cicatriz de mastectomia. 



Figura 67.4 Doenga de Paget. Placa eczematoide 
unilateral na aureola e no mamilo da mama direita. 
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tremamente variado, podendo manifestar-se sob as formas 
papulosa, nodular, noduloulcerada, como placa de alopecia 
no couro cabeludo, metastase em couraga, erisipeloides ou 
telangiectasicas no torax (geralmente originario da mama 
ou do pulmao), lesoes cancroides ulceradas na regiao peri¬ 
neal por carcinoma da uretra ou formas papulosas zosteri- 
formes. Esses tumores metastaticos sao sempre firmes e 
de consistency variando entre firme-elastica e petrea. 

As metastases geralmente demonstram aspecto his- 
tologico similar ao do tumor primitivo - mais do que 
60% sao adenocarcinomas, enquanto cerca de 5% sao 
do tipo carcinoma espinocelular. 

Tumores primarios que tendem a invadir veias, como 
tumores renais e carcinomas pulmonares, tern maior 
probabilidade de originar metastases para a pele. Metas¬ 
tases de tumores que invadem vasos linfaticos tendem a 
surgir mais tardiamente no curso da doenga. 

No torax, no couro cabeludo, no dorso e nos mem- 
bros superiores, geralmente sao mais comuns as metas¬ 
tases do carcinoma da mama e do pulmao; na regiao ab¬ 
dominal, do carcinoma do intestino grosso, do ovario e 
da bexiga; e, no pescogo, da laringe. 

Uma forma de metastase e o nodulo da “Irma Maria 
Jose” {Sister Mary Joseph) que ocorre na regiao da cica- 
triz umbilical e significa, em geral, metastase de carcino¬ 
ma gastrico em 20% dos casos, seguidos por tumores 
de ovario, intestino grosso ou pancreas (Figura 67.5). 

A identificagao e o tratamento do tumor primario fa- 
zem parte da abordagem prioritaria nos doentes com 
metastases cutaneas de malignidades internas. Embora 
a metastase cutanea geralmente reflita urn prognostico 
reservado, a pele pode ser o unico orgao secundaria- 
mente acometido, particularmente no caso de metasta¬ 
ses localizadas. Alem disso, o reconhecimento precoce e 
o tratamento podem prevenir a disseminagao da doenga. 
A metastase cutanea, particularmente a sintomatica, e 
tratada por excisao cirurgica. 



Figura 67.5 Nodulo da “Irma Maria Jose”. 
Comprometimento umbilical em caso de carcinomatose 
abdominal. 


SINDROMES PARANEOPLASICAS 
CUTANEAS VERDADEIRAS E 
DERMATOSES POSSIVELMENTE 
ASSOCIADAS A NEOPLASIAS 
INTERNAS 

As stndromes paraneoplasicas constituem urn grupo 
de disturbios associados a malignidade, consequentes a 
interagao entre as celulas tumorais e as do hospedeiro em 
local distante do tumor primario e de suas metastases. 

As paraneoplasias cutaneas ocorrem em cerca de 7 
a 15% dos pacientes com cancer, entretanto cerca de 
50% dos doentes com neoplasias podem experimentar 
uma stndrome paraneoplasica no curso da enfermidade. 
Quando se incluem paraneoplasias metabolicas ou siste- 
micas como anorexia, febre, caquexia ou anemia de doen¬ 
ga cronica, virtualmente todos os pacientes apresentam 
alguma manifestagao paraneoplasica. 

As stndromes paraneoplasicas com manifestagoes mu- 
cocutaneas encontram-se entre as mais variadas e etiologi- 
camente intrigantes em relagao a todas as paraneoplasias. 

Os tumores internos, quando associados a acantose 
nigricante , sao sempre adenocarcinomas, geralmente in- 
tra-abdominais, predominantemente gastricos e secun- 
dariamente de outros orgaos, como pancreas, dutos he- 
paticos, colo, reto, utero, prostata, mama e pulmoes. Na 
acantose nigricante paraneoplasica, as mucosas sao co- 
mumente atingidas, ha prurido e queratodermia palmo- 
plantar associada (ver Capitulo 21). 

0 aparecimento de queratoses seborreicas multiplas 
de modo eruptivo, abrupto, corresponde ao chamado si- 
nal de Leser-Trelat, que pode associar-se a neoplasias 
internas, de pulmao, prostata, colo, mama, estomago, 
linfomas do SNC e micose fungoide (ver Capitulo 59). 

A dermatomiosite paraneoplasica e propria de adul- 
tos e associa-se mais frequentemente ao carcinoma 
broncogenico, a adenocarcinomas do ovario e mama e, 
em menor escala, a outros tumores, inclusive linfoma. A 
frequencia de associagao entre dermatomiosite e malig¬ 
nidade interna em adultos varia entre 15 e 50%. Na der¬ 
matomiosite paraneoplasica, as caractertsticas cutaneas 
tendem a predominar sobre a miosite, prevalecendo entre 
as mulheres. Historia de neoplasia previa ou resposta 
terapeutica inadequada deve elevar a suspeita de uma 
nova malignidade coexistente ou mesmo da recorrencia 
do tumor previo. Embora o rastreamento de tumor inter- 
no seja controverso, recomenda-se uma pesquisa anual 
durante urn perfodo de pelo menos tres anos apos o 
diagnostico da dermatomiosite em todos os adultos por- 
tadores da doenga. Alem de apurada anamnese e exame 
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Figura 67.6 Eritema gyratum repens. Lesoes 
eritematoescamosas giradas e imbricadas. 



Figura 67.7 Acroqueratose paraneoplasica. Eritema 
cianotico, queratose e paquionfquia. 


fisico completo, recomenda-se investigagao laboratorial 
de rotina com bioquimica das fungoes renal e hepatica, 
hemograma completo e urina tipo I, raio X do torax, ma- 
mografia e exame ginecologico completo para mulheres 
e outros exames subsidiaries indicados em virtude de 
determinados sintomas e sinais presentes no doente. Al- 
guns autores recomendam tomografia computadorizada 
toracoabdominal em homens e pelvico-abdominotoraci- 
ca em mulheres (ver Capitulo 26). 

Existe forma especial de eritema persistente, o erite¬ 
ma gyratum repens, que se constitui de lesoes eritemato- 
descamativas concentricas e bizarras (Figura 67.6), que 



Figura 67.8 Eritema necrolitico migratorio. Vesiculas 
superficiais confluentes em configuragao serpiginosa. 


se associa quase que invariavelmente a cancer interno, 
especialmente pulmonar, mamario, prostatico, de colo 
do utero, esofago, estomago e mieloma multiplo. 

Outra alteragao da queratinizagao de carater parane- 
oplasico e a acroqueratose paraneoplasica de Bazex que 
se caracteriza por queratodermia palmoplantar e lesoes 
descamativas psoriasiformes no nariz, no mento e nas 
orelhas. Relaciona-se a carcinoma de vias aerodigestivas 
superiores, laringe, faringe, esofago, lingua, labio infe¬ 
rior epulmao (Figura 67.7). 

Na Tabela 67.1, estao relacionadas as principais sfn- 
dromes paraneoplasicas cutaneas verdadeiras e, na Tabe¬ 
la 67.2, as dermatoses que podem se associar a neopla¬ 
sias internas. 

0 eritema necrolitico migratorio e uma dermatite ca- 
racterizada por placas eritemato-acastanhadas com bo- 
Ihas superficiais que produzem erosoes, as quais sao 
recobertas por crostas, e que progridem centrifugamente 
atingindo em particular a regiao inguinoperineal (Figura 
67.8), as nadegas e o abdome inferior. Existem tambem 
formas acrais. 
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Tabela 67.1 Smdromes paraneoplasicas cutaneas verdadeiras 


Paraneoplasia 

Marcador cutaneo 

Malignidade interna 

Ictioseadquirida 

Ictiose (escamas poligonais na pele), em geral, 
precede a malignidade. 

Doenga de Hodgkin e outros linfomas. 

Baqueteamento digital 

Aumento da convexidade da lamina ungueal e do 
volume dos tecidos periungueais e espessamento das 
falanges distais (“dedos em baquete de tambor”). 

A associagao mais frequente e com o 
carcinoma broncogenico e mesotelioma da 
pleura. 

Acroqueratose 
paraneoplasicade Bazex 

Escamas psoriasiformes sobre pele eritematosa 
ou violacea nos dedos das maos, nos pes e no nariz. 

Trato respiratorio superior e inferior, 
amfdalas e esofago. 

Hipertricose lanuginosa 
adquirida 

Aumento de pelos lanugos. 

Pulmoes; tratos gastrintestinal e urinario; 
utero; e mama. 

Acantosenigricante 

Lesoes papulosas velveticas acastanhadas nos 
sulcos cutaneos. 

Cancer intra-abdominal, pulmao e 
linfomas. 

Sinai de Leser-Trelat 

Surgimento subito de multiplas queratoses 
seborreicas, em geral, pruriginosas. 

Adenocarcinoma intra-abdominal 
(gastrintestinal em 1/3 dos casos) e 
linfomas em 1/5 dos casos. 

Tromboflebite migratoria 
(Sinai de Trousseau) 

Tromboflebites em varias areas do corpo. 

Pancreas, pulmoes, genitaisfemininos, 
coloeestomago. 

Eritema gyratum repens 

Lesoes eritematoedematosas em padrao bizarro 
ou “emfaixade zebra”. 

Cancer do pulmao e do utero. 

Sindrome do 
glucagonoma (eritema 
necrolitico migratorio) 

Erupgao com lesoes vesicopustulosas e bolhosas com 
erosoes sobre base eritematosa de localizagao 
preferencial nas areas intertriginosas, inguinocruraise 
perigenitais, alem de crostas psorisiformes (Figura 67.8). 

Pancreas (malignidade em 80% dos 
casos). 

Dermatomiosite 

l//fl , eCapitulo26 

Pulmao, mamas, trato gastrintestinal e 
ovario. 

Paquidermoperiostose 

Aumento de volume das extremidades e acentuagao 
das pregas cutaneas da face. 

Carcinoma broncogenico. 

Penfigo paraneoplasico 

As lesoes variam desde vesiculas, bolhas, eritema, 
papulas, erosoes cutaneas e mucosas e lesoes tipo 
eritema polimorfo-simile. 

Em geral, ocorrem linfomas nao Hodgkin ou 
leucemia linfocftica cronica. Outros, como 
leucemia mieloide aguda, carcinoma 
espinocelular pulmonar, sarcomas e tumores 
benignos (timoma, macroglobulinemia de 
Waldenstrom e pseudotumor de Castleman), 
tern sido relatados. 

Sindrome de 
Howel-Evans-Clark 

Queratodermia palmoplantar. Precede, em geral, a 
malignidade. E de heranga autossomica dominante. 

Carcinoma do esofago (95% dos 
pacientes). 

Eritema anular centrifugo 

Eritema figurado anular ou arciforme com ou sem 
escamagao. 

Mieloma multiplo, ovario e bronquios. 

Dermatite herpetiforme 

Vesiculas agrupadas em arranjo herpetiforme na pele, 
pruriginosas, localizadas preferencialmente nos 
cotovelos, nos joelhos, na regiao lombossacral e 
no dorso. 

Associada eventualmente com carcinoma 
datireoide. 

Papilomatose oral florida 

Papulas esbranquigadas verrucosas na boca. 

Timoma. 

Amiloidose sistemica 
Primaria 

Petequias, equimoses, purpura periorbital, lesoes 
esclerodermiformes nas maos e nos pes, 
macroglossia, lesoes bolhosas, papulas e placas 
papulosas em areas flexurais, sulcos nasolabiais. 

Mieloma multiplo. 

Sarcoidose 

Papulas ou nodulos com cor de geleia de maga. 

Linfoma. 

Vitiligo 

Lesoes acromicasem idosos. 

Trato gastrintestinal e vesfcula biliar. 

Prurido 

Prurido resistente a terapeutica. 

Doenga de Hodgkin e outros canceres. 

Urticaria cronica 

Urticas com curso da doenga superior a seis 
semanas. 

Pode relacionar-se com diversas 
neoplasias internas (ginecologico, 
urologico, gastrintestinal e pulmoes). 
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Tabela 67.2 Dermatoses que podem se associar a neoplasias internas 


Doenga 

Marcador cutaneo 

Malignidade interna 

Dermatoses 
neutrofilicas agudas 

Smdrome de Sweet, pioderma 

gangrenosoevasculite 

leucocitoclastica. 

Leucemia, mieloma multiplo e outros. Na smdrome de Sweet, 
as malignidades principalmente hematologicas 
desenvolvem-se em 20% dos pacientes. Formas bolhosas ou 
atipicas de pioderma gangrenoso podem ocorrer associadas 
a mieloma multiplo e leucemia mieloide aguda. Cerca de 7% 
dos casos de pioderma gangrenoso podem relacionar-se as 
malignidades como as ja citadas e tambem genitourinarias, 
da mama, do pulmao, dos ovarios e carcinoide. 

Eritromeralgia 

Extremidades eritematosas, quentes e 
dolorosas atenuadas pelo trio ou pela 
elevagao do membro. 

Em cerca de 20% dos casos, ocorrem malignidades 
associadas, especialmente disturbios mieloproliferativos com 
trombocitose. Em geral, esses pacientes tern policitemia vera 
outrombocitemiaessencial. 

Dermatite esfoliativa 
(eritrodermia) 

Eritema e descamagao generalizada 
que envolve cerca de 90% da 
superficie corporea, de curso cronico. 

Cerca de 4 a 21% das eritrodermias tern associagao com 
malignidade interna. Linfoma, leucemia, mama, pulmao, 
figadoe outros. 

Porfiria cutanea tarda 

Vesiculas e bolhas nas maos e 
antebragos, hipertricose facial. 

Figadoe outros orgaos. 

Reticulo-histiocitose 

multicentrica(RM) 

Papulas acastanhadas ou amareladas 
periungueais, cotovelos, orelhas e 
poliartrite mutilante. 

Trato gastrintestinal, tireoide, pulmoes, figado, ovarios e 
sarcomas. A malignidade interna ocorre em torno de 25% 
dos pacientes com RM. 

Urticaria pigmentosa 
(mastocitose) 

Maculas acastanhadas que urticam a 
partirdeatrito. 

Plasmocitoma, tumores do colo. 

Paniculite pancreatica 

Febre, sinovitee nodulos 
subcutaneos. 

Pancreas. 

Pitiriase rotunda 

Escamas ovaladas e hipercromicas 
em individuos negros dispostas no 
tronco, nas nadegas e nos tornozelos. 

Malignidades em cerca de 6% dos pacientes, como o 
carcinoma hepatocelular e gastrico, a leucemia e o mieloma 
multiplo. 

Doenga de Paget 
extramamaria (DPEM) 

Lesoes eczematosas infiltradas nas 
axilas, na virilha ou na area perineal, 
pruriginosasou dolorosas. 

Em casos com localizagao na vulva, esta associada com 
malignidade urogenital interna. A DPEM relaciona-se a 
adenocarcinoma de anexos cutaneos ou malignidade interna 
em orgao proximo a area cutanea afetada. 






_ 62 _ 

DERMATOSES DO NEONATO 


0 periodo neonatal se estende do nascimento ate o 
30° dia de vida. 

Nesse espago de tempo, a pele do recem-nascido 
(RN) sofre varias modificagoes para adaptar-se da vida 
intrauterina para a vida no meio exterior. 

As alteragoes cutaneas verificadas compreendem 
desde processos temporaries, causados por mecanis- 
mos fisiologicos ate quadros permanentes, decorrentes 
de enfermidades graves. 

PELE DO RECEM-NASCIDO (RN) 

A pele do RN exerce importante papel fisiologico na 
regulagao da temperatura e atua como barreira protetora 
contra as infeegoes. 

Em relagao a pele do adulto, poucas diferengas sao 
observadas do ponto de vista estrutural, as mais mar- 
cantes sao as diferengas funcionais. 

Assim, a absorgao percutanea no RN e maior, principal- 
mente nas regioes axilares, inguinais, retroauriculares e 
bolsa escrotal. Os prematuros (idade gestacional inferior a 
37 semanas) tern maior permeabilidade cutanea que os RN a 
termo (idade gestacional de 37 a 41 semanas); apos tres se¬ 
manas de vida, essa diferenga nao e mais observada. 

Nos cuidados diarios do RN, deve-se evitar a des- 
truigao do manto acido que o reveste, ja que essa subs- 
tancia e provida de propriedades bactericidas; assim, os 
banhos com sabonetes alcalinos devem ser evitados, 
dando-se preference aos banhos rapidos com agua 
morna. Nao e recomendado usar cremes ou logoes, pois 
podem alterar o manto acido protetor e, consequente- 
mente, aumentar a absorgao percutanea. 


Diversas substancias tern sido relacionadas como cau¬ 
sa de toxicidade por absorgao percutanea nos RN, principal- 
mente nos prematuros, entre elas, salientam-se fenol, acido 
borico, acido salicilico, epinefrina, corticosteroides, estro- 
genios, hexaclorofeno, gama benzeno hexacloreto (lindano), 
saboes iodados, corantes com anilina, alcool benzilico e 
clorexidina. Portanto, todas devem ser evitadas. 

ALTERAGOES CUTANEAS 
TRANSITORIAS 

Nesse primeiro mes de vida, e frequente o surgimen- 
to de fenomenos transitorios na pele do RN, que costu- 
mam desaparecer espontaneamente, sem necessidade 
detratamento. 

Verniz caseoso 

Ao nascer, a pele da crianga esta recoberta por subs- 
tancia graxenta, denominada verniz caseoso, composta 
por celulas epidermicas descamadas e por secregoes 
sebaceas. Sua finalidade esta relacionada com a lubrifi- 
cagao, facilitando a passagem pelo canal do parto, e 
atribuem-se, tambem, propriedades bactericidas; por 
esse motivo, recomenda-se nao remove-lo, deixando 
que seu desaparecimento ocorra espontaneamente em 
alguns dias. E mais espesso no RN a termo que no pos- 
-termo, que nasce com a superficie da pele bem lisa. 

Lanugem 

A pele do RN pode ser recoberta por pelos finos, nao 
pigmentados e com pouco potencial para crescimento, 
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denominados lanugem, que sao mais abundantes nos 
RN pre-termo. Localizam-se, mais frequentemente, na 
regiao dorsal, nos ombros e na face. A lanugem desapa- 
rece nas primeiras semanas de vida, e e substitutda por 
pelos vellus durante os primeiros meses. 

Alopecia fisiologica 

Cabelos terminals estao presentes no couro cabelu- 
do da maioria dos neonatos, em quantidade variavel, es- 
tes se convertem em pelos vellus hiperpigmentados du¬ 
rante o primeiro ano de vida; cabelos terminals maduros 
crescem geralmente apos urn ano e meio de vida. 

Alopecia ocipital pode ocorrer nos primeiros meses 
de vida por trauma da fricgao dos cabelos no travesseiro, 
ou mesmo por efluvio telogeno. 

Descamagao fisiologica 

Alteragao mais comum do RN. Durante as primeira se¬ 
manas de vida, pode ocorrer descamagao fisiologica carac- 
terizada por escamas finas e nao aderentes, principalmente 
nos tornozelos, nas maos e nos pes. Nas criangas pos-ter- 
mo, essa descamagao costuma ser mais intensa. 

Puberdade em miniatura 

Em fungao da passagem de hormonios placentarios 
e maternos, o RN pode desenvolver quadro cltnico seme- 
Ihante ao induzido por hormonios durante a puberdade e 
a gestagao. A hiperpigmentagao da linha alba, da bolsa 
escrotal e da genitalia externa sao as alteragoes mais ob- 
servadas, principalmente nas criangas melanodermicas. 
Podem ocorrer aumento do tamanho dos genitais e hi- 
pertrofia mamaria. Regride em dias ou semanas. 

Colorado em arlequim 

Essa alteragao nao deve ser confundida com o feto 
ou ictiose arlequim, que e uma forma grave de ictiose. Na 
coloragao em arlequim, observa-se que, com a crianga 
em decubito lateral, o hemicorpo em contato com o leito 
fica eritematoso, enquanto o lado oposto torna-se palido. 
0 quadro evolui em surtos, de poucos segundos a alguns 
minutos, e mais frequente nos primeiros dias de vida e, 
geralmente, remite em algumas semanas. 

Cutis marmorata fisiologica 

Manchas produzidas pela dilatagao de capilares e ve- 
nulas, conferindo urn aspecto reticulado de coloragao 
marmorea ou azulada ao quadro. Essas lesoes sao fre- 
quentes nos membros inferiores do RN, principalmente 
quando expostos ao trio. 0 quadro e fisiologico e transito- 
rio e devera ser diferenciado da cutis marmoratatelanqlec- 



Figura 68.1 Hiperplasia sebacea do RN. Lesoes 
papulosas no dorso nasal. 


tasica congenita, que persiste geralmente ate o segundo 
ano de vida e nao melhora com o aquecimento da pele. 

Hiperplasia sebacea 

Papulas pequenas e esbranquigadas, localizadas na 
abertura do foltculo pilossebaceo, no dorso nasal, no la- 
bio susperior, na fronte e na regiao malar (Figura 68.1). 
Representa hiperatividade sebacea por esttmulo andro- 
genico, nao e necessario tratamento, ja que desaparece 
apos algumas semanas. Acompanhada por mtlia em 
50% dos casos. 

Mflia 

Representada por cistos de inclusao epidermicos 
puntiformes que se originam do aparelho pilossebaceo 
dos pelos vellus. Sao achados frequentes e se apresentam 
como micropapulas esbranquigadas de 1 a 2 mm, princi¬ 
palmente no nariz, na fronte e nas regioes malares. Ocorre 
em 40% dos RN a termo e regride espontaneamente. 

MANCHAS VASCULARES 

Geralmente detectadas ao nascimento e nem sempre 
involuem, a mais comum e a mancha salmao, que ocorre 
em mais de 50% dos RN. Sao lesoes de coloragao rosa- 
da ou avermelhada que se localizam na nuca, na glabela, 
na regiao nasolabial ou nas palpebras, e acentuam-se 
quando a crianga chora. A maioria desaparece na infan- 
cia, porem as da nuca frequentemente persistem ate a 
idadeadulta. 

As manchas vinho do porto tambem sao planas, de co¬ 
loragao vinhosa, geralmente unilaterais, que ocorrem princi¬ 
palmente na face. Como sao malformagoes vasculares, nao 
apresentam qualquer sinal de regressao durante a vida. 

0 diagnostico diferencial principal se da em rela- 
gao aos hemangiomas que, no RN, podem se manifes- 
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tar como maculas angiomatosas ou anemicas, com te- 
langectasias, que aumentam de tamanho a partir da 3 a 
ou 5 a semanas de vida, tornando-se elevadas. Os he¬ 
mangiomas, na maioria das vezes, involuem ate os 5 a 7 
anos de idade. 

MANCHAS HIPERPIGMENTADAS 

Estao presentes em 4% dos RN. Existem varios tipos, 
abordados nos Capitulos 20 e 64, e os principals sao: 

■ Manchas cafe com leite - maculas acastanhadas, de 
diferentes tamanhos, geralmente no tronco ou nas 
extremidades. Podem estar presentes ao nascimen- 
to, mas aumentam em numero com o crescimento da 
crianga. Muitas vezes, sao urn achado isolado, mas 
tambem associam-se a outras doengas, como a 
neurofibromatose, que deve ser suspeitada quando 
presentes em numero maior que cinco. 

■ Nevos congenitos - pequenos, medios ou gigantes 
(ver Capitulo 64). 

■ Nevos de Ota, de Ito, spilus-ve r Capitulo 20. 

■ Hipermelanose nevoide - macula hipercromica, se- 
guindo as linhas de Blaschko, aumentam ate o se- 
gundo ano de vida e nao tern associagao com outras 
doengas. 

■ Mancha mongolica - a mais comum de todas as 
manchas do RN, principalmente em nosso meio, e 
com predomfnio nas ragas amarela e negra. 

E composta por celulas pigmentadas presentes na 
derme profunda, que, histologicamente se aseme- 
Iham ao nevo azul e nevos de Ota e Ito. 

Clinicamente caracterizada por mancha hipercromica, 
cuja tonalidade varia desde o azul ate o cinza, e com 
dimensoes variando de poucos centimetros ate o com- 
prometimento de grandes areas. As localizagoes prin¬ 
cipals sao as regioes lombossacral e glutea, mas pode 
acometer outras areas, como os membros. Geralmen¬ 
te, poupa a face, as superficies flexoras, as palmas das 
maos e as plantas dos pes. Evolutivamente, tende a 
aumentar de tamanho e de tonalidade ate o primeiro ou 
segundo ano de vida, regredindo espontaneamente 
durante a infancia, na maioria dos casos. 

MANCHAS HIPOPIGMENTADAS 

Menos comuns que as hiperpigmentadas, as mais 
frequentes sao: 

■ Nevo despigmentoso ou hipocromico - macula hi- 
pocromica geralmente unilateral e solitaria, de tama¬ 
nhos variados (ver Capitulo 20). 


■ Manchas em folha - presentes ao nascimento, nao 
tern alteragao de tamanho ou forma com o desenvol- 
vimento da crianga. Encontradas no tronco ou nas 
extremidades, sao urn alerta, quando houver mais de 
uma lesao, para a pesquisa de esclerose tuberosa 
(ver Capitulo 55). 

■ Hipomelanose de Ito ou incontinence pigmentar 
acromiante - manchas hipocromicas lineares que 
seguem as linhas de Blaschko no tronco e extremi¬ 
dades. Podem se associar a alteragoes do sistema 
nervoso central, retardo mental, convulsoes, dis- 
morfismo craniofacial, entre outras. 

■ Nevos anemicos -mis comuns no tronco (ver Ca¬ 
pitulo 3). 

ALTERAGOES DO 

DESENVOLVIMENTO INTRAUTERINO 

Fistulas ou cistos 

Ver Capitulo 57. 

Smdrome das bandas amnioticas 

Conjunto de anomalias decorrentes da constricgao 
provocada por bandas amnioticas. Sao mais comuns nos 
membros, em que podem ocorrer desde pequenas cons- 
tricgoes ate verdadeiras amputagoes de dedos, mao, pe e 
partes dos membros. 0 segundo local de maior acometi- 
mento e a regiao craniofacial, em que pode haver desde 
pequenas deformidades ate anencefalia. 

ALTERAGOES CUTANEAS 
DECORRENTES DE TRAUMAS PRE 
OU POSPARTO 

Logo apos o nascimento, e comum observarem-se 
lesoes eritematosas, erosoes e laceragoes ou equimo- 
ses, em consequent de traumatismos sofridos pelo 
RN durante o parto, principalmente quando teve auxflio 
do forceps. 

Algumas situagoes, no entanto, sao diretamente re- 
lacionadas a passagem pelo canal do parto ou a cesaria- 
na. A maioria dessas alteragoes evolui satisfatoriamente, 
semdeixarsequelas. 

Bossa serossangumea 
(caput succedaneum ) 

A manifestagao traumatica mais comum, caracteri¬ 
zada pela deformidade da cabega, aparece logo apos o 
parto a custa de edema ou hemorragia do tecido subcu- 


596 Manual de Dermatologia Clfnica de Sampaio e Rivitti 


taneo, resultante da pressao exercida pelo utero e pela 
parede vaginal sobre o cranio do RN. Apresenta-se como 
tumefagao difusa que pode se estender alem dos limites 
das suturas cranianas. Nao e necessario tratamento, ja 
que o edema regride em poucos dias, e a deformidade 
craniana, um pouco mais tarde. 

Cefalo-hematoma 

Representa uma complicagao frequente (1,5% dos 
partos). Caracteriza-se por hemorragia subperiostea e 
esta limitado, frequentemente, a superficie de um osso 
craniano, geralmente os parietais, mas pode ser obser- 
vado nos ossos occipital ou frontal. Diferentemente do 
caput succedaneum, esse aumento de volume nao ultra- 
passa a linha media, pois nao transpoe as suturas ou a 
fontanela. Clinicamente, observam-se massas tumorais 
sem alteragao da cor da pele, localizadas nas regioes 
descritas. Nao estao presentes ao nascimento, mas, 
como o sangramento periosteo ocorre lentamente, a tu¬ 
mefagao comega a ser notada nas primeiras horas e au- 
menta nos primeiros dias de vida. Na maioria das vezes, 
ha regressao espontanea apos 2 semanas a 3 meses, e 
nao e necessario tratamento. 

Lesdes causadas por iatrogenia 

Lesoes cicatriciais na pele do RN podem decorrer de 
procedimentos medicos para diagnostico pre-natal, 
como amniocentese, biopsia de vilosidades corionicas 
ou biopsia fetal. Sao caracterizadas por pequenas de- 
pressoes, em geral, multiplas e localizadas preferencial- 
mente no tronco e nas extremidades, em certos casos, ha 
laceragao ou hemorragias cutaneas. Podem ocorrer mal- 
formagoes mais graves quando ha sangramento intra- 
-amniotico apos a amniocentese, que interfere no desen- 
volvimento do feto. Com o uso da ecografia para 
acompanhar esses procedimentos, as complicagoes tern 
diminuido nos ultimos anos, girando em torno de 1%. 

Lesoes na pele podem ser ocasionadas pelos cuida- 
dos em unidade neonatal, como laceragoes ou erosoes 
por adesivos (esparadrapos) e eletrodos, e edema ou 
equimoses em virtude da utilizagao de soros. 

Bolhas por suc<;ao 

0 quadro, geralmente, esta localizado no antebrago, 
nos dedos ou no labio superior, e caracterizado por uma 
ou duas bolhas nao inflamatorias, de conteudo seroso, 
que se transformam em erosoes. Presentes ao nasci¬ 
mento, sao provocadas por sucgao pelo feto intrautero; a 
resolugao e espontanea e sem sequelas, em alguns dias. 


DERMATOSES INFLAMATORIAS 

Durante os 30 dias iniciais de vida, o RN pode de- 
senvolver quadros inflamatorios, a maioria desaparece 
em semanas ou meses. 

Miliaria 

Quadro muito frequente em virtude de uma parcial 
obstrugao dos dutos sudoriparos em razao de sua imaturi- 
dade e tambem pela exposigao a fatores que aumentem a 
transpiragao, como roupas e ambientes com baixa ventila- 
gao. Mais comum nos prematuros, em climas mais quen- 
tes ou quando os RN ficam em incubadoras, nao esta pre¬ 
sente ao nascimento, e mais frequente na primeira ou na 
segunda semana de vida (ver Capitulo 23). 

Eritema toxico 

Alteragao transitoria da pele do RN, caracterizada 
pela presenga de papulas amareladas sobre base erite- 
matosa, muito semelhante a picada de pulga ou a miliaria 
rubra; pode tambem haver pustulas. Esta localizado pre- 
ferencialmente no tronco e na face (Figura 68.2) e sua 
etiologia permanece desconhecida. 0 diagnostico e cli- 
nico, mas, se ncessario, pode ser confirmado pelo exame 
microscopico do conteudo da pustula, rico em eosinofi- 
los. 0 quadro se inicia geralmente do primeiro ao 15° dia 
de vida e nao ha necessidade de tratamento, ja que desa¬ 
parece espontaneamente em poucos dias. 

Melanose pustulosa transitoria 

Doenga frequente, ocorrendo em ate 4% dos neonatos 
negros e em menos de 1% dos brancos. A etiologia e des¬ 
conhecida e o quadro clinico e caracterizado pela presenga 
de lesoes vesicopustulosas que se rompem em 1 a 3 dias, 
formando escamas delicadas e esbranquigadas, e por ma- 
culas hiperpigmentadas que persistem por semanas ou 
meses. Esse quadro esta localizado preferencialmente nas 
regioes frontal, retroauriculares, cervical, tronco inferior, 
pre-tibial e palmoplantares; esta sempre presente ao nas¬ 
cimento, como pustulas ou ja como manchas. Nao ha sin- 
tomatologia sistemica. 0 diagnostico diferencial devera 
ser feito com o eritema toxico, o impetigo estafilococico, a 
candidiase congenita, a miliaria e a acropustulose. 0 trata¬ 
mento nao e necessario, ja que o quadro regride esponta¬ 
neamente em semanas. 

Necrose gordurosa subcutanea 
do RN (NGSRN) 

Hipodermite benigna e autolimitada, apresenta etiolo¬ 
gia desconhecida. 0 quadro inicia-se entre a 1 a e a 6 a se- 
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Figura 68.2 Eritematoxico. Lesoes eritematopapulosas Figura 68.3 Necrose gordurosa subcutanea. Placa 
na face. infiltrada na regiao dorsal. 


manas de vida, em bebes geralmente saudaveis, com a 
presenga de eritema e edema e posterior evolugao para 
placas e nodulos de consistency endurecida, bem delimi- 
tados e nao aderente aos pianos profundos (Figura 68.3). 

Acne neonatal 

Geralmente, esta presente desde o nascimento ou nas 
primeira semanas de vida. Clinicamente, o quadro e poli- 
morfo, caracterizado pela presenga de comedoes, papulas 
eritematosas e pustulas, raramente com cistos, localiza- 
dos nas regioes zigomaticas, mentonianas e dorso nasal. E 
mais frequente no sexo masculino, por provavel estimula- 
gao da glandula sebacea pelos hormonios tanto do neona¬ 
to como da mae. Ocorre involugao espontanea em poucas 
semanas, por isso nao e necessario tratamento. 

Lupus neonatal (LN) 

Rara condigao do neonato, caracterizada pela pre¬ 
senga de lesoes cutaneas associadas ao bloqueio cardf- 
aco congenito (Figura 68.4). 

A grande maioria das maes dos pacientes com LN 
apresenta anticorpo Anti-Ro (SS-A) positivo e, com me- 
nor frequencia, anti-La (SSB) ou anti-UI RNP; no mo- 
mento do nascimento, elas podem ou nao apresentar 
doenga ativa. Em 60% dos casos, as maes apresentam 
achados clinicos de S. Sjoegren ou lupus eritematoso 
sistemico (ver Capitulo 26). 


doen(;as infecciosas do rn 

Herpes simples 

A infecgao do RN pelo virus do herpes simples pode 
ocorrer por transmissao intrautero, por contato com o 
trato genital baixo durante o parto ou por contato direto 
apos o nascimento, ja no periodo neonatal. 0 risco de 



transmissao e maior na primoinfecgao genital da gestan- 
te em relagao a infecgao herpetica recorrente. 

0 agente etiologico e o virus do herpes simples tipo 
I (HHV-1) e o do tipo II (HHV-2), este ultimo o mais fre¬ 
quente no herpes neonatal. 0 tempo de incubagao e de 2 
a 21 dias para a infecgao neonatal adquirida. 

As manifestagoes de infecgao que ocorrem nas pri- 
meiras 48 horas de vida indicam transmissao intrauteri- 
na, responsavel por apenas 5% das infecgoes neonatais 
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pelo virus herpes. Apresentam-se como uma triade de 
alteragoes: cerebrais (microcefalia, hidrocefalia); ocula- 
res (microftalmia, corioretinite); e varios tipos de mani- 
festagoes cutaneas, como vestculas, bolhas, lesoes cica- 
triciais e hipopigmentagao. 

Quando a infecgao e adquirida no parto, a doenga se 
apresenta tanto como forma localizada, apenas com le¬ 
soes mucocutaneas, como disseminadas, com compro- 
metimento visceral, principalmente cerebral (encefalite). 
Geralmente, no maximo em uma semana de vida, a doen¬ 
ga ja se manifesta plenamente; as alteragoes cutaneas, 
quase sempre presentes, estao representadas por lesoes 
vesicobolhosas sobre base eritematosa que evoluem 
para crostas hematicas aderentes (Figura 68.5). 

0 diagnostic precoce e muito importante e devera 
ser confirmado pelo exame citologico (Tzanck) de uma 
vestcula Integra para pesquisa das celulas multinuclea- 
das gigantes, pela detecgao do anttgeno viral e pela cul- 
tura do virus. A reagao de PCR pode ser feita no Itquido 
cerebrospinal, na urina ou por biopsia de pele. 

0 tratamento se da com a administragao de aciclovir 
endovenoso, na dose de 30 mg/kg/dia, durante dez dias. 

Sffilis 

A sffilis pre-natal (SPN) e causada pelo Treponema 
pallidum e transmitida ao feto por via placentaria em 
qualquer epoca da gestagao. Pode ser transmitida por 
gestantes tanto com sffilis precoce (ate dois anos) quanto 
tardia (Capftulo 34). 

Impetigo bolhoso neonatal 

Geralmente, afeta os recem-nascidos durante a 1 a ou 
2 a semana de vida; o RN prematuro e mais suscetfvel. A 
doenga e causada pelo Staphylococcus aureus, grupo II, 
fagotipo 71. 

Quando ocorrer em bergario, e de especial impor- 
tancia que todas as medidas de isolamento sejam toma- 
das, e e necessario o exame dos contactantes para evitar 
asmicroepidemias. 

Clinicamente, e caracterizado por vesfcula inicial que 
evolui para bolha de conteudo claro, que logo se transfor¬ 
ma em purulento; as lesoes superficiais frequentemente se 
rompem, deixando areas erosadas com colaretes de esca- 
mas na periferia, essas areas desnudas de pele podem 
aumentar, acometendo grandes extensoes desse orgao 
(Figura 68.6), porem, a crianga permanece com seu estado 
geral conservado. A sfndrome da pele escaldada estafilo- 
cocica, embora muito raramente, pode ocorrer no RN. 



Figura 68.5 Herpes neonatal. Lesoes exulceradas e 
crostosas do membro inferior. 



Figura 68.6 Impetigo bolhoso neonatal. Lesoes 
vesicopustulosas em area de fraldas. 


0 diagnostic e geralmente clinic, mas e possfvel re- 
alizar exames bacteriologies, principalmente para detectar 
a sensibilidade da cepa estafilococica aos antibiotics. 

0 tratamento local devera ser institufdo com com- 
pressas de solugoes antissepticas KMn0 4 a 1/20.000 e 
pomadas de antibiotic (mupirocina e acido fustdico). 
Deve-se tratar tambem os posstveis tocos, principal¬ 
mente nasal, umbilical e ungueal. 

0 tratamento sistemico, nos casos mais extensos, e 
feito durante sete dias, com dicloxacilina de 25 a 50 mg/ 
kg/dia, cloxacilina de 50 a 100 mg/kg/dia, oxacilina ou 
vancomicina, para os casos resistentes a meticilina. 

Nos bergarios, o paciente devera ser isolado e preci- 
sam ser tomadas medidas rigorosas para evitar a infec¬ 
gao hospitalar. 

Sfndrome da pele escaldada 
estafilococica (SPEE) 

Quadro dramatic causado por uma toxina epider- 
molftica produzida pelo Staphylococcus aureus grupo II 
fago fagotipos 3 A, 3 C, 71 e55. 
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A toxina epidermolftica, conhecida como exfoliatina, 
e responsavel por todo o quadro clinico observado na 
SPEE. Ela e liberada no foco da infecgao e disseminada 
por via hematogenica, induzindo a clivagem intraepider- 
mica por alteragao na desmoglefna-1. 

0 quadro clinico inicia-se com febre e irritabilidade, 
apresentando eritema em torno dos labios e narinas; rapi- 
damente, toda a pele torna-se eritematosa e quente. Apos 
24 a 48 horas, a pele comega a se desprender, com forma- 
gao de bolhas flacidas, e grandes areas erosadas sao ob- 
servadas, principalmente nas dobras axilares, cervicais e 
inguinais (Figura 68.7); o sinal de Nikolsky e positivo. 

Com a evolugao do quadro, fina descamagao surge 
em todo o corpo, permanecendo algumas areas fissura- 
das, principalmente em torno da boca e dos olhos. 

Completa resolugao dos casos nao complicados 
ocorre em torno de 10 a 12 dias. 

0 diagnostico e feito pelo isolamento do agente etio- 
logico nos tocos, principalmente narinas, conjuntiva, 
tonsila, nasofaringe e regiao umbilical; o exame bacterio- 
logico das lesoes cutaneas (bolhas) permanece rotinei- 
ramente negativo, e o exame histopatologico revela cliva¬ 
gem epidermica alta, com celulas acantolfticas. 

0 diagnostico diferencial mais importante e com a 
necrolise epidermica toxica por drogas, rara em neona- 
tos; os exames bacteriologicos e histopatologicos permi- 
tem fazer essa diferenciagao. 

0 tratamento da SPEE exige internagao, em que me- 
didas de suporte clinico deverao ser tomadas, principal¬ 
mente em relagao ao equilfbrio hidroeletrolftico. 

Antibioticoterapia sistemica devera ser instituida, 
com oxacilina ou vancomicina. 

0 tratamento topico devera ser direcionado para os 
tocos de infecgao (narinas, conjuntiva, regiao umbilical), 
com pomadas de antibiotico a base de mupirocina. 

A evolugao geralmente e boa e a total resolugao do 
quadro ocorre em doze dias. 



Figura 68.7 Stndrome da pele escaldada 
estafilococica. Extensas areas erosadas, com 
descamagao em colarete na periferia. 


As complicagoes mais frequentes sao os quadros 
septicemicos, que podem levar o paciente ao obito, oca- 
sionados, geralmente, por demora no diagnostico e na 
instituigao da terapeutica. 

Candidose 

Causada pela Candida albicans presente no canal 
vaginal. No RN, pode ser decorrente de infecgao intraute- 
rina (forma congenita) ou adquirida na passagem pelo 
canal do parto (forma neonatal). 

As lesoes da candidose congenita manifestam-se ao 
nascimento ou no primeiro dia de vida; iniciam-se como 
maculas e vesfculas com base eritematosa, que evoluem 
para pustulas; geralmente, disseminam-se para grandes 
areas do corpo, levando a descamagao. Nao ha lesoes 
orais ou comprometimento sistemico. 

As manifestagoes da candidose neonatal se iniciam 
apos a 1 a semana de vida como lesoes aftoides orais, ve¬ 
sfculas e pustulas localizadas nas grandes dobras, na 
parte interna das coxas e na area de fraldas. 

0 diagnostico clinico e confirmado pelo exame mi- 
cologico direto, e, na maioria dos casos, apenas o trata¬ 
mento topico com antifungicos e suficiente. 


£2 

ALTERAGOES NA PELE DO IDOSO 


0 processo de envelhecimento e a sua consequent 
natural, a senescencia, e a ultima fase biologica na evo- 
lugaodo homem. 

As alteragoes encontradas na pele do idoso decor- 
rem basicamente da interagao da constituigao genetica, 
de fatores ambientais, da repercussao cutanea do enve¬ 
lhecimento de outros orgaos e de efeitos de doengas 
cutaneas e sistemicas. 

SENESCENCIA CUTANEA 

Na pele, distinguem-se dois fenomenos: a senes¬ 
cencia verdadeira, atribuida somente a passagem do 
tempo; e a senescencia actinica, que compreende as alte¬ 
ragoes relacionadas com a exposigao solar cronica. 

Assim, a pele do idoso apresenta caracteristicas di- 
versas consoante a regiao nao exposta habitualmente a 
luz solar e a area cutanea submetida a agao cumulativa 
das radiagoes actinicas do sol. 

ALTERAGOES DA PELE E ANEXOS 
NO IDOSO 

Cutis 

Ha atrofia em grau variavel evidenciada por adelga- 
gamento difuso, secura e pregueamento da pele, com 
aspecto comparavel ao do papel de seda. Ha uma tonali- 
dade ligeiramente amarelada ou ceracea, com perda de 
elasticidade e turgescencia. 

Pelos 

As alteragoes dos pelos sao conspicuas; ha embran- 
quecimento e diminuigao no seu numero e volume. A 


canicie inicia-se nas temporas e, gradualmente, atinge 
todo o couro cabeludo. Os primeiros cabelos brancos 
surgem na terceira e na quarta decadas da vida nos bran- 
cos e amarelos e urn pouco mais tarde nos negros. A ca¬ 
nicie pode, entretanto, ser mais precoce ou tardia. 0 pe- 
riodo de seu inicio e geralmente condicionado por 
hereditariedade, porem ha intervengao de outros fatores. 
Apos a canicie, ocorre embranquecimento dos pelos da 
barba e das regioes peitoral, pubiana e axilar. Estes ulti- 
mos, entretanto, podem conservar sua cor, mesmo em 
pessoas bastante idosas. 

A diminuigao dos cabelos na regiao frontal, com as 
entradas bitemporais triangulares, em adolescentes 
masculinos ocorre como urn dos caracteres sexuais se- 
cundarios e sua progressao constitui a alopecia andro- 
genetica (calvicie). No adulto masculino, na quarta e 
quinta decadas, discreta alopecia frontal e no vertex e 
fenomeno normal, o que tambem se observa, em menor 
intensidade, em mulheres. Apos os 60 anos, ha, em ge- 
ral, uma diminuigao progressiva do numero e do volu¬ 
me dos cabelos, em ambos os sexos. Assim, o numero 
de cabelos, de 615 por centimetro quadrado aos 30 
anos, diminui progressivamente, caindo para 500 ou 
menos, de acordo com a idade. Alem do numero, ocorre 
tambem queda do volume dos pelos individualmente. 
Os pelos do corpo atingem o desenvolvimento maximo 
ate a quarta decada da vida, para, depois, sofrerem urn 
processo de diminuigao progressiva. Os pelos do corpo 
sao os primeiros que diminuem, seguidos dos pubia- 
nos e dos axilares. As mulheres perdem os pelos do 
tronco e das axilas antes dos homens. Em adultos com 
mais de 60 anos, os pelos axilares faltam em 30% das 
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mulheres e em somente 7% dos homens. Tambem se 
observam em mulheres acima dessa idade a diminuigao 
mais acentuada dos pelos pubianos. Os pelos das per- 
nas diminuem em ambos os sexos acima dos 60 anos, 
porem pode nao haver alteragoes nos bragos. Excegao 
sao os pelos dos supercilios, das fossas nasais e da 
orelha externa, que se tornam mais grossos e alonga- 
dos. Em mulheres, podem surgir pelos na face. 

Unhas 

As unhas dos idosos podem se fragilizar, com perda 
de brilho, aparecimento de estriagoes longitudinals e 
desprendidas. Alteragoes do tipo “unhas de Terry” (bran- 
co-opacas na porgao proximal) sao muito frequentes. 
Unhas distroficas sao frequentes nos dedos dos pes por 
anormalidades ortopedicas que se agravam com a idade 
ou por traumas repetidos. 0 grau de crescimento diminui 
progressivamente e torna-se igual em ambos os sexos, 
enquanto, na adolescencia, e maior no masculino. 

Secre^oes sebacea e sudoripara 

Ha uma diminuigao progressiva das secregoes seba¬ 
cea e sudoripara e do conteudo de agua da derme, fator 
que explica o aspecto de secura da pele. Em relagao as 
glandulas sebaceas, nao ha alteragao no volume e no nu- 
mero e a hipossecregao ocorre em virtude da diminuigao 
do estimulo androgenico. Alias, no couro cabeludo, as 
glandulas podem-se apresentar com volume aumentado. 
As glandulas sudoriparas ecrinas apresentam diminui¬ 
gao do volume de suor eliminado, pela diminuigao da 
microcirculagao cutanea - fenomeno que ocorre com a 
idade em decorrencia de regressao e desorganizagao dos 
pequenos vasos. Com a retificagao da epiderme e a reab- 
sorgao das papilas, muitas reagoes capilares desapare- 
cem. Essas alteragoes sao mais intensas na pele actini- 
camente lesada. Da mesma forma, os vasos dos anexos 
cutaneos diminuem, sendo uma das razoes da redugao 
da sudorese e do afinamento dos pelos observados nos 
idosos. As glandulas apocrinas podem estar normais, 
ainda que eventualmente haja diminuigao da secregao e 
atrofia por diminuigao de estimulo hormonal. 

Pigmenta^ao 

Ainda que uma das caracteristicas da pele idosa ex- 
posta seja o aparecimento de manchas melanicas - a cha- 
mada melanose solar (lentigo senil) -, ha, em geral, hipo- 
melanose difusa discreta e progressiva na senilidade. 


ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS 
E HISTOQUIMICOS 

Epiderme 

Ha diminuigao da espessura da epiderme nos idosos 
em virtude, particularmente, da redugao de volume das 
celulas. Pode ocorrer diminuigao do numero de camadas 
celulares do estrato espinhoso. Alem disso, as celulas da 
camada basal e espinhosa mostram alteragoes de volume 
e forma e, por vezes, disposigao desordenada. 

A alteragao histologica mais constante e consistente 
e a retificagao da jungao dermoepidermica com o esvae- 
cimento da papila dermica e dos cones epiteliais. Isso 
resulta em uma consideravel redugao da superficie de 
contato entre as duas estruturas, com menor adesao 
epiderme-derme, o que explica as abrasoes superficiais 
consequentes a traumas menores. 0 espessamento e a 
compactagao da camada cornea permanecem constan- 
tes com a idade, porem os corneocitos analisados indivi- 
dualmente sao maiores. Pesquisas recentes dao suporte 
ao fato de que a fungao barreira da camada cornea parece 
estar diminuida quanto a absorgao percutanea de algu- 
mas substancias, ainda que a perda da agua transepider- 
mica nao varie com a idade na pele adulta. 0 turnover 
epidermico pode estar menor de 30 a 50% a partir da 
terceira ate a oitava decada de vida. Portanto, a reparagao 
epidermica tambem diminui com a idade. 

0 numero de melanocitos ativos diminui aproxima- 
damente de 10 a 20% da populagao celular para cada 
decada de vida, havendo, portanto, uma redugao da fun¬ 
gao melanogenica, exceto nas areas de melanose solar, 
em que ha hipertrofia funcional dos melanocitos rema- 
nescentes. A despigmentagao dos cabelos e pelos ocor¬ 
re pela diminuigao do numero e da atividade dos mela- 
nocitos da papila do pelo. Quanto as celulas de 
Langerhans, estima-se que diminuam cerca de 50% nos 
idosos, particularmente na pele cronicamente exposta a 
luz. Esse fato explica a redugao das reagoes mediadas 
por celulas, como as dermatites de contato por sensibi- 
lizagao, nos idosos. 

Uma fungao endocrina da superficie epidermica que 
pode declinar com a idade e a produgao de vitamina D, 
fazendo pressupor que a falta de urn precursor biossinte- 
tico limiteessa produgao. 

A neoplasia esta associada com a idade virtualmente 
em todos os orgaos e sistemas, mas e especialmente 
bem caracterizada na pele. As proliferagoes benignas sao 
comuns nos adultos com mais de 65 anos. Os carcino- 
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mas cutaneos (basocelular-espinocelular) encontram-se 
entre os mais frequentes processos malignos humanos. 
Essas neoplasias malignas e benignas na pele certamen- 
te refletem a agao da luz ultravioleta e a diminuigao da 
vigilancia imunologica. 

Derme 

Conspfcuas, as alteragoes dermicas sao as princi¬ 
pals responsaveis pelo aspecto da pele senil. A perda da 
turgidez dermica em idosos pode estar ao redor de 20% 
e o tecido remanescente e relativamente acelular e avas¬ 
cular. As manifestagoes histologicas que acompanham 
as rugas sao desconhecidas, embora a perda das fibras 
elasticas normais possa contribuir e, mesmo, estar rela- 
cionada. Ha redugao na populagao de mastocitos (em 
torno de 50%) e diminuigao da rede vascular (em torno 
de 30%). 

A redugao da rede vascular ao redor do bulbo pilar e 
das glandulas ecrina, apocrina e sebacea deve contribuir 
para as graduais atrofia e fibrose da pele. 

A diminuigao, associada a idade, no clearance de 
farmacos absorvidos via transepidermica esta provavel- 
mente relacionada a alteragoes, tanto da malha vascular 
como da matriz extracelular. 

A pele do idoso tern fibras elasticas mais grossas 
do que as do adulto jovem e essas alteragoes sao grada- 
tivamente encontradas na derme mais profunda com o 
avangar da idade. Degeneragoes cisticas e lacunas sao 
comuns nas fibras elasticas mais antigas, podendo pro- 
gredir ate a fragmentagao. 

A microvascularizagao dermica, tanto no adulto 
quanto no idoso, pode mostrar espessamento da parede 
vascular associada a ausencia ou redugao de celulas nas 
paredes, o que talvez contribua para o fenomeno conhe- 
cido como purpura senil. Ha diminuigao significativa na 
porcentagem de colageno total, variando aproximada- 
mente de 25%, aos 30 anos de idade, para cerca de 10%, 
aos 75, com o proporcional aumento do colageno insolu- 
vel entre 70 e 80%. As fibras elasticas da pele demons- 
tram uma progressiva alteragao e calcificagao com a 
idade. 

Ha diminuigao dos fibroblastos e da espessura das 
fibras colagenas. Apos os 60 anos, o colageno torna-se 
mais rfgido e menos elastico em virtude de alteragoes da 
substancia fundamental pela diminuigao dos mucopolis- 
sacarfdeos e por alteragoes qufmicas. Ha redugao de 
cerca de 50% na populagao de mastocitos na pele idosa, 
o que explica menor frequencia de urticaria em idosos. 


As propriedades mecanicas da pele tambem se mo- 
dificam com a idade, e o tempo requerido para que a dis- 
tensao da pele volte a sua condigao original pode ser 
menor (em torno de 50%). 

A avaliagao geral demonstra urn tecido rfgido inelas- 
tico e irresponsfvel, incapaz de se modificar como res- 
postaao estresse. 

As glandulas sudorfparas ecrinas apresentam acha- 
tamento do epitelio secretor, atrofia dos acinos, ectasia 
cfstica e aumento do tecido conectivo periglandular. As 
apocrinas apresentam aspectos diversos. Algumas estao 
completamente atrofiadas; outras, discretamente; e, al¬ 
gumas ainda, com aspecto histologico normal. As seba- 
ceas nao exibem alteragoes morfologicas; contem menor 
numero de vasos sangufneos (em redor) e maior conteu- 
do de glicogenio e fosforilase. As glandulas sebaceas do 
couro cabeludo calvo apresentam-se aumentadas com 
maior numero de lobulos e dutos dilatados. As glandulas 
sebaceas em tamanho e numero nao mostram diminui¬ 
gao com a idade. A diminuigao na produgao sebacea, ao 
redor de 60%, que acompanha o avangar da idade em 
homens e mulheres e atribufda a concomitante redugao 
de androgenios das gonadas e da suprarrenal para cujo 
estfmulo hormonal a glandula sebacea e altamente sensf- 
vel. Nao existe relagao direta entre a xerose, a dermatite 
seborreica e a produgao sebacea. 

As terminagdes nervosas livres na derme nao se alte¬ 
ram, eletivamente, com a idade, porem os orgaos termi¬ 
nals, como corpusculos de Meissner, Vater-Pacini e 
Merkel, diminuem em numero e volume no idoso. Isso 
resulta em redugao da sensibilidade da pele do idoso, o 
que favorece a ocorrencia de lesoes traumaticas mais 
intensas, ja que essa condigao leva a maior demora nas 
respostas defensivas em relagao ao agente agressor que 
atua, portanto, de forma mais prolongada. As queimadu- 
ras, por exemplo, tendem a ser mais graves nos idosos. 

Hipoderme 

0 subcutaneo, em geral, diminui, com as celulas 
gordurosas mostrando frequentemente menor volume e 
numero. 

ALTERAGOES FUNCIONAIS DA PELE 
IDOSA 

A pele idosa e inelastica, isto e, demora a recuperar 
a sua forma quando tensionada. Contudo, e enrugada e 
tende a formar dobras. Essa inelasticidade deve-se as 
alteragoes elasticas e do colageno ja descritas. 0 enru- 
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gamento e tambem causado por essas alteragoes, ainda 
que grandes pregas possam surgir em virtude das altera¬ 
goes no subcutaneo e nos tecidos musculares. A com- 
pressibilidade e menor na pele idosa, condigao provavel- 
mente causada pelo menor conteudo de agua. As 
respostas vasculares aos estfmulos de calor e trio podem 
ser mais lentas, com transtornos na regulagao termica. 
Esta e mais dificil pela menor sudorese, levando a meno- 
res perdas de calor. Nas ocasioes de aquecimento, favo- 
recem os choques termicos. Contudo, a diminuigao do 
panfculo adiposo predispoe a hipotermia em condigoes 
de resfriamento. 

Ha diminuigao das luzes vasculares e dos capilares 
na derme, com menor numero de formagoes glomicas, 
alem de alteragoes de esclerose nos vasos maiores. A 
redugao do fluxo circulatorio cutaneo contribui para me¬ 
nor intensidade das reagoes inflamatorias e depuragao 
de substancias endogenas ou exogenas depositadas na 
derme. Algumas drogas topicamente ativas podem exer- 
cer seus efeitos com menor numero de aplicagoes dia¬ 
rias. Esses fatores tambem devem ser considerados em 
relagao a agao de contactantes na pele idosa. 

0 conteudo de agua da pele idosa e reduzido pela 
menor fixagao da agua, consequente a menor quantidade 
de mucopolissacarideos, principalmente acido hialuroni- 
co, responsaveis pela fixagao de agua na derme. Pelas 
proprias alteragoes das fibras e dos orgaos terminals, as 
fungoes de percepgao podem estar diminuidas, condigao 
igual em relagao as fungoes de secregao sudoral e seba- 
cea da pele. A importante fungao imunologica da pele 
pode ser menor. As respostas inflamatorias tambem sao 
reduzidas no idoso, nao somente pela diminuigao da mi- 
crocirculagao, mas tambem pela queda do numero de 
celulas inflamatorias na derme, inclusive mastocitos. Por 
essas razoes, o idoso responde menos a irritantes quimi- 
cos e a radiagao ultravioleta. 

A imunidade, tanto humoral quanto celular, e deprimi- 
da no idoso em relagao ao jovem. Os anticorpos naturais, 
como as isoaglutininas, mostram-se diminuidos, enquan- 
to os autoanticorpos (antigastricos, antitireoidianos, anti- 
nucleares) apresentam-se aumentados, o que explica a 
predisposigao do idoso a certas doengas autoimunes, 
como o penfigo vulgar e o penfigoide bolhoso. Contraria- 
mente, os fenomenos atopicos diminuem no idoso. 

Embora o numero de linfocitos T permanega normal, 
suas respostas funcionais, como a blastogenese frente a 
mitogenos, diminuem. Contribui, tambem, para menor 
resposta imunecelular, a diminuigao das celulas de Lan- 


gerhans apresentadoras de antigenos. 0 resultado do de- 
clinio da imunidade no idoso, agravado pela exposigao 
solar cronica, e a redugao da vigilancia imunologica. 0 pH 
da pele idosa nao esta alterado. A menor espessura da epi- 
derme, particularmente da camada cornea, com menor 
numero de camadas, possibilita maiores passagem e ab- 
sorgao percutanea de drogas e de outras substancias qui- 
micas. Alem disso, esses produtos sao removidos da pele 
mais lentamente, pela menor circulagao sanguinea. Esses 
fatos devem ser avaliados na agao de contactantes e de 
medicamentos topicos na pele idosa. 

PATOLOGIA DA PELE SENIL 

Poucas doengas dermatologicas ocorrem predomi- 
nantemente no idoso, com excegao, talvez, do penfigoide 
bolhoso do idoso. 

Sao conhecidas a prevalence e a morbidade da ne- 
vralgia em casos de herpes-zoster, ocorrendo apos a quin¬ 
ta decada de vida. Assim, a temida nevralgia pos-herpeti- 
ca, rara em pacientes com menos de 40 anos, ocorre com 
consequencias mais preocupantes naqueles pacientes 
com mais de 60 anos. A xerose, a qualidade da pele seca 
aspera, pode ser atribufda a disfungao da maturagao epi- 
dermica, embora estudos histologicos revelem poucaalte- 
ragao da epiderme e mesmo da camada cornea. Similar- 
mente, nao se tern uma explicagao fisiologica para o 
prurido que frequentemente acompanha a xerose. 

ALTERAGOES DA PELE SENIL 

No estudo das alteragoes patologicas da pele en- 
contradas no idoso, devem ser distinguidos dois gru- 
pos: as afecgoes da pele nao relacionadas a luz solar; e 
aquelas decorrentes da agao cumulativa das radiagoes 
solares. As Tabelas 69.1 a 69.3 enumeram as alteragoes 
encontradas. 

Tabela 69.1 Sfndromes de senescencia precoce 

Eritema telangiectasico congenito (sindrome de Bloom) 

Poiquiloderma congenito (sindrome de 
Rothmund-Thomson) 

Progeria do adulto (sindrome de Werner) 

Progeria ou pangeria (sindrome de Hutchinson-Gilford) 

Sindrome de Cockayne 

Xeroderma pigmentoso 
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Tabela 69.2 Alteragoes da pele idosa nao 
relacionadas a luz solar 

Acrocordon 
Angioma estelar 
Angioma rubi ou senil 
Angioqueratomadoescroto 
Dermatiteseborreica 
Dermatose papulosa nigra 
Eczema de estase 
Eczema numular 
Elemangioma venoso do labio 
Hiperplasia sebacea 
Micosefungoide 

Penfigo vulgar - penfigo vegetante 

Penfigoidebolhoso 

Perleche (queilite angular) 

Prurido anogenital 

Prurido asteatosico 

Prurido da orelha externa 

Prurido do couro cabeludo 

Prurido senil 

Purpura hipostatica 

Purpura senil 

Queratoseseborreica 

Rosacea e rinofima 

Ulcera arteriosclerotica 

Ulcera da perna 

Ulcera de decubito 

Ulcera de estase 

Ulcera microangiopatica 

Ulcera neurotrofica - mal perfurante 

Ulceras porarteriopatias 


Muitas outras dermatoses observadas no adulto re- 
fletem a alta prevalence de doengas sistemicas, como o 
diabetes, a insuficiencia vascular ou varias sindromes 
neurologicas caracteristicas dessa populagao. A inci- 
dencia aumentada constatada para outras doengas como 
a tinea (pes, maos e crural) ou dermatite seborreica pode 
refletir a diminuigao na higiene e a exacerbagao de outros 
problemas previamente inaparentes. 


Tabela 69.3 Alteragoes benignas e malignas da pele 
idosa relacionadas a agao cumulativa das radiagoes 
solares 

Elastose solar - cutis romboidal 
Leucodermia solar 
Melanose solar 

Miliocoloide (degeneragao coloide) 

Poiquilodermia solar 
Queilite actinica 
Queratoacantoma 
Queratose solar 
Micosefungoide 


PELE FOTOLESADA OU 
FOTOENVELHECIDA 

A agao cumulativa da radiagao solar determina uma 
serie de alteragoes na pele. Seu desenvolvimento depen- 
de do tipo de pele e da intensidade de exposigao solar. 

Predominantemente, as lesoes mais acentuadas sao 
encontradas nos caucasianos de pele Clara que, inconse- 
quente e cronicamente, tenham-se exposto em demasia a 
luz solar em areas como face, pescogo e dorso das maos 
eantebragos. 

A pele exposta torna-se adelgagada, seca e de tonali- 
dade ligeiramente amarelada (elastose solar). Na face, sur- 
gem as rugas e pregas que se acentuam progressivamen- 
te. Ocorrem, entao, as alteragoes benignas e malignas 
relacionadas a radiagao solar (enumeradas nas Tabelas 
69.2 e 69.3), que se iniciam no adulto dos 30 aos 40 anos 
e se acentuam gradualmente, sendo sempre relacionadas 
ao tipo de pele e a intensidade de exposigao solar. As pri- 
meiras manifestagoes sao melanose e queratose solar, 
mas, na mulher, comumente ocorre a leucodermia solar. A 
poiquilodermia solar e encontrada tambem em pessoas 
jovens, de pele Clara, enquanto a degeneragao coloide e 
rara. Na senescencia, todas essas alteragoes tornam-se 
mais acentuadas. Entretanto, nao dependem da idade do 
indivfduo, mas do tipo de pele e da intensidade da exposi¬ 
gao solar. Por isso, ao termo fotossenescencia, deve-se 
preferir o de pele fotolesada ou fotoenvelhecida. Assim, as 
pessoas com pele branca-clara (tipos 1 e 2), que se ex¬ 
poem ao sol, desenvolverao essas lesoes a partir dos 30 
anos de idade; as de pele morena-clara (tipo 3), mais tar- 
diamente; e as de pele morena-escura, parda ou preta, 
mesmo com exposigoes frequentes ao sol, entre os 50 e 
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60 anos. Na realidade, o beneficio da exposigao solar e 
pequeno e pode-se dizer que o sol e para a pele o que o 
alcool e para o ffgado, o fumo para os pulmdes e a gordura 
para o coragao. 

E variavel a nomenclatura para aquelas alteragoes da 
pele provocadas pelo sol. Atualmente, tende-se a deno- 
mina-las de dermato-helioses (Tabela 69.4). 

RECURSOS PREVENTIVOS E 
TERAPEUTICOS PARA A PELE IDOSA 

0 elemento fundamental da pele do idoso e a dimi- 
nuigao do manto lipidico e o menor conteudo de agua, o 
que determina a secura do tegumento. Os cuidados para 
a manutengao desse tipo de pele sao: 

1. Usar a quantidade minima de saboes e detergentes, 
limitando-se somente ao necessario para limpeza. 

2. Evitar o uso de saboes antissepticos ou contendo 
drogas, preferindo os assim chamados saboes neu- 
trosou para pele seca. 

3. Usar cremes lubrificantes no tronco e nos membros 
apos o banho. De maneira geral, o creme, quanto 
mais graxo ou untuoso (oleo de amendoas, vaselina 
liquida), tern melhor agao para conservagao do man¬ 
to hidricolipidico. Entretanto, as substancias oleosas 
ou graxas nao sao agradaveis. Por isso, preferem-se 
cremes ou logoes, bem tolerados e dos quais exis- 
tem inumeros preparados comerciais. 

4. Na pele da face, e conveniente evitar o uso de sa¬ 
boes. Pode-se limpar somente com agua ou usar urn 
creme de limpeza. Existem numerosos produtos no 
comercio com essa finalidade. 

5. A exposigao ao sol deve ser restrita ao mfnimo no ido¬ 
so. Alem da agao cumulativa deleteria dos raios sola- 


Tabela 69.4 Alteragoes malignas da pele frequentemente 
relacionadas a agao cumulativa das radiagoes solares 

Epitelioma basocelular 
Carcinoma espinocelular 
Melanose blastomatosa 
Melanoma maligno 


res no decurso dos anos, a pele apresenta maior sen- 
sibilidade as radiagoes actfnicas. 0 dessecamento 
torna-se mais acentuado e, por sua vez, ha agao solar 
no aparecimento da melanose e da queratose solares 
e dos tumores malignos cutaneos. Quando houver 
exposigao ao sol, usar protegao ffsica (vestuario e 
chapeu) ou, quando necessario, protegao qufmico-ff- 
sica (logoes ou cremes antissolares). 

6. 0 uso de acido retinoico ou acido glicolico melhora a 
pele idosa ou fotoenvelhecida. 

Os alfa-hidroxiacidos tambem sao utilizados em bai- 
xas concentragoes com propriedades hidratantes e 
queratolfticas. 

Outros recursos sao as esfoliagoes ( peelings ) cuta- 
neas feitas com preparagoes a base de resorcina e 
acido tricloroacetico. Para esfoliagoes profundas 
(dermatoabrasoes), pode-se usar o fenol. Atualmen¬ 
te, estao sendo muito empregadas varias modalida- 
desde laser eluzpulsada. 

7. Nao foi demonstrado que antioxidantes melhorem a 
pele idosa. Entretanto, sao comumente administradas 
vitaminas C (1 g/dia) e E (400 mg/dia) para o estado 
geral do idoso, o que, eventualmente, pode ser bene- 
fico para a pele. Para o idoso, sao sempre indicados 
suplemento vitamfnico e dieta alimentar balanceada. 




ZD _ 

DERMATOSES NA GESTANTE 


A gravidez e uma condigao que envolve marcantes 
modificagoes metabolicas, proteicas, lipidicas, glicidi- 
cas, endocrinas, imunologicas e vasculares, que pode- 
rao levar a alteragoes da pele e dos anexos em ambitos 
fisiologico e patologico. 

ALTERAGOES FISIOLOGICAS 
DA PELE NA GRAVIDEZ 

As alteragoes cutaneas fisiologicas da gravidez po- 
dem ser divididas em pigmentares, dos cabelos e pe- 
los, ungueais, das glandulas da pele, vasculares e das 
mucosas. 

Alteragoes pigmentares 

Melasma (cloasma) 

Melanodermia que ocorre na face em cerca de 70% 
das mulheres gravidas (Figura 70.1) (ver Capitulo 20). 

Outras hiperpigmenta^oes da gravidez 

Cerca de 90% das mulheres gravidas apresentam 
hiperpigmentagao, habitualmente discreta, de algumas 
areas corporeas, como mamilos, areolas mamarias, axi- 
las, face interna das coxas e genitais, e da tinea alba do 
abdome que, na gravidez, e designada tinea nigra. Tam- 
bem pode ocorrer hiperpigmentagao de lesoes pigmen- 
tadas preexistentes como sardas, nevos, lentigos e cica¬ 
trizes. As mesmas influences hormonais consideradas 
na genese do melasma sao admitidas para explicar essas 
hiperpigmentagoes, que tendem a diminuir gradualmente 
apos o parto. 


Alteragoes dos cabelos e pelos 

Hirsutismo 

Praticamente todas as mulheres, na gravidez, apre¬ 
sentam certo grau de hirsutismo, particularmente na face 
e, com menor frequencia, nos bragos, nas pernas e no 
dorso. Admite-se que o fenomeno se relacione as altera¬ 
goes hormonais proprias da gravidez e, em geral, regride 
dentro de seis meses pos-parto. Quando, durante a gra¬ 
videz, surge hirsutismo muito intenso, deve-se conside- 
rar a possibilidade de tumores androgenio-secretantes, 
luteomas ou cistos luteinicos, ou ainda, ovarios policisti- 
cos. Nesses casos, pode ocorrer virilizagao dos fetos fe- 



Figura 70.1 Melasma com padrao malar. Lesoes 
acastanhadas nas regioes malares e supralabial. 
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mininos; quando esses fenomenos de hirsutismo intenso 
ocorrem na ausencia de tumores virilizantes, o processo 
pode ressurgir em gestagoes subsequentes. 

Defluvio telogeno pos-parto 

Caracteriza-se por intensa queda de cabelos, que 
ocorre de 2 a 5 meses apos o parto e, em geral, dura de 1 
a 5 meses, podendo, em alguns casos, persistir por ate 
15 meses. 0 defluvio telogeno pos-parto decorre da per- 
manencia dos cabelos na fase anagena por longo tempo 
durante a gravidez, diminuindo, inclusive, as perdas ca- 
pilares fisiologicas. Apos o parto, cessadas as condigoes 
hormonais que produziram a longa permanencia dos ca¬ 
belos na fase anagena, 30% destes entram em fase telo- 
gena, havendo, a seguir, importante queda. Embora nor- 
malmente o processo cesse e haja reposigao total dos 
cabelos, em mulheres com tendencia genetica a alopecia 
androgenetica, esta pode ser precipitada pelo parto; in¬ 
clusive, em algumas gestantes, pode ser observada alo¬ 
pecia com padrao androgenetico com discreta perda de 
cabelos na linha frontoparietal. 

Tratamento e profilaxia 

Nao existem medidas especfficas para prevengao ou 
tratamento das alteragoes pilosas e capilares da gravidez; 
entre elas, a que mais preocupa as pacientes e a perda de 
cabelos; a atitude mais importante e tranquilizar a gestante 
e esclarecer sobre a benignidade do processo e a plena 
recuperagao dos cabelos. No caso de existirem fatores 
agravantes, estes devem ser eliminados, como algumas 
drogas (citostaticos, antitireoidianos, hipocolesterole- 
miantes, anticoagulantes, anticonvulsivantes, captopril) 
que, quando possfvel, precisam ser retiradas ou substituf- 
das. Condigoes que podem causar deficiencias proteicas, 
como disturbios gastrentericos, dietas exageradas e ane¬ 
mia, se existirem, devem ser corrigidas (ver Capftulo 24). 

Alteragoes ungueais 

Na gravidez, sao observadas varias alteragoes un¬ 
gueais: sulcos transversos; fragilidade ungueal; onicoli- 
se; e hiperqueratose subungueal. 

Como em anemias e estados carenciais podem ser 
observadas essas mudangas, admite-se a possibilidade 
de, na gravidez, relacionarem-se a espoliagao que essa 
condigao fisiologica especial e capaz de provocar; por- 
tanto, a manutengao do estado nutricional adequado 
pode contribuir para que se minimizem essas alteragoes. 
Tambem e recomendavel que se evitem traumas, por 
exemplo a manipulagao das cutfculas das unhas. 


ALTERAGOES FUNCIONAIS 
DAS GLANDULAS DA PELE 

Aumento da atividade 
das glandulas ecrinas 

Durante a gravidez, observa-se aumento da sudore- 
se, a excegao das regioes palmoplantares, nas quais ha 
diminuigao da atividade ecrina; essa condigao pode con¬ 
tribuir para o aparecimento de manifestagoes de hiperi- 
drosee miliaria. 

Para minimizar essas alteragoes, recomenda-se a 
gestante evitar ambientes muito quentes e utilizar ves- 
tuario leve. 

Aumento da atividade das 
glandulas sebaceas 

A influencia da gravidez na atividade das glandulas 
sebaceas e controversa; alguns trabalhos indicam di¬ 
minuigao da sua atividade, o que explicaria a melhora 
de doengas relacionadas a atividade apocrina na gravi¬ 
dez - como a doenga de Fox-Fordyce e a hidradenite 
supurativa; outros autores afirmam que a atividade 
apocrina aumenta no terceiro trimestre da gravidez, 
como decorrencia de aumento do estrogenio circulante. 
Algumas doengas ligadas as glandulas sebaceas, como 
a acne, tern comportamento absolutamente variavel, 
algumas pacientes apresentam pioras, ou mesmo tern o 
primeiro episodio na gravidez, e outras, com evidente 
melhora durante a gestagao, o que mostra a possibili¬ 
dade de comportamento realmente variavel da fungao 
sebacea. Outro fenomeno normal observado na gravi¬ 
dez e o aumento das glandulas sebaceas da areola ma- 
maria, configurando os chamados tuberculos de Montgo¬ 
mery (Figura 70.2). 

Alteragoes do tecido conectivo 

Estrias 

Ocorrem em cerca de 90% das mulheres durante o 
6° e o 7° meses da gravidez, atingindo o abdome e, even- 
tualmente, a regiao dos quadris, as regioes inguinais, as 
nadegas e as mamas. Apresentam-se como linhas ou 
faixas atroficas, purpureas ou roseas que, apos o parto, 
tornam-se linhas esbranquigadas atroficas (Figura 70.3). 

Na genese das estrias, estao envolvidos fatores me- 
canicos decorrentes do aumento do volume corporeo da 
mulher na gravidez, particularmente no abdome, e fato¬ 
res hormonais, provavelmente envolvendo hormonios 
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Figura 70.3 Estrias gravidicas. Grande quantidade de 
lesoes lineares purpuricas e atroficas no abdome. 

adrenocorticais, estrogenio e relaxina. 0 aparecimento 
de estrias na sindrome de Cushing, em doentes sob cor- 
ticoterapia sistemica e topica com corticosteroides fluo- 
rados sao evidences da participagao dos hormonios 
adrenocorticais na genese das estrias. Aparentemente, 
ha relagao entre o ganho de peso da mulher na gravidez, 
o peso do feto e a ocorrencia de estrias. 

Embora seja classico o uso de oleos como o de 
amendoas doces na prevengao das estrias, nao existe 
nenhuma evidencia cientifica de sua eficacia nesse mis¬ 
ter; com as mesmas restrigoes cientificas, empregam- 
-se cremes emolientes e hidratantes. Tambem nao exis- 
tem tratamentos com bases cientificas para as estrias ja 
constituidas, e as lesoes sofrem involugao natural, pas- 
sando da fase aguda hemorragica, quando se apresen- 
tam purpuricas, para a fase cicatricial atrofica, esbran- 
quigada. Parece existir certa propensao familiar e 
mesmo racial, ha relatos de que as estrias sao menos 
comuns em asiaticos e em mulheres negras americanas 
(ver Capitulo 18). 


Outras alteragoes do tecido 
conectivo 

A gravidez pode desencadear ou exacerbar lesoes de 
acrocordon, papilomas benignos caracterizados por le¬ 
soes pedunculadas pequenas, hiperpigmentadas, que 
ocorrem particularmente na regiao do pescogo e das axi- 
las, nas dobras inframamarias e na face (ver Capitulo 
62). Essas lesoes surgem nas fases tardias da gravidez e 
podem regredir parcial ou totalmente no pos-parto; por- 
tanto, deve-se aguardar o parto e, se nao houver regres- 
sao das lesoes, estas podem ser facilmente retiradas ci- 
rurgicamente sob anestesia local. 

Alteragoes vasculares 

Esses tipos de alteragoes na gravidez sao decorrentes 
de vasodilatagao, vasolabilidade e proliferagao vascular, e 
assemelham-se as observadas no hipertireoidismo e na 
insuficiencia hepatica, decorrentes do excesso de estro¬ 
genio circulante. As alteragoes a seguir sao observadas. 

Telangiectasias aracneiformes ( spiders ) 

Lesoes caracterizadas por dilatagoes vasculares for- 
madas por urn vaso central maior, de coloragao averme- 
Ihada, a partir do qual se ramificam vasos menores em 
varias diregoes; localizam-se principalmente na face e na 
porgao anterior do tronco. Aparecem entre o 2° e o 5° 
mes de gravidez, e somem cerca de tres meses apos o 
parto, portanto, em geral, nao necessitam de tratamento; 
eventuais lesoes que persistirem podem ser tratadas por 
eletrocoagulagao ou laser. 

Eritema palmar 

Frequente na gravidez, atingindo 70% das mulheres 
brancas e 30% das mulheres negras, surge, em geral, no 
primeiro trimestre; pode apresentar-se como eritema 
moteado, atingindo toda a regiao palmar ou, mais local- 
mente, nas regioes tenar e hipotenar. A concomitancia do 
eritema palmar e de spiders e comum. 

Edema nao depressivel 

Em intensidade variavel, cerca de 50% das mulheres 
gravidas desenvolvem edema nao depressivel da face, 
das palpebras, dos pes e das maos. 0 edema e mais in- 
tenso pela manha, diminuindo ao longo do dia, e nao ha 
tratamento para essa condigao. 

Instabilidade vasomotora 

Os fenomenos de instabilidade vasomotora, como 
rubor facial, palidez, sensagoes de calor e frio, cutis mar- 
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morata nas pernas, dermografismo, lesoes urticariformes 
e exacerbagao de fenomeno de Raynaud preexistente sao 
comuns na gravidez. Lesoes purpuricas nas pernas sao 
comuns na segunda metade da gestagao, por aumento da 
pressao hidrostatica. 

Hiperemia gengival 

Praticamente todas as mulheres gravidas experi- 
mentam graus variaveis de hiperemia gengival, com ede¬ 
ma e vermelhidao. Essas alteragoes podem associar-se a 
verdadeira gengivite, que se desenvolve a partir do ter- 
ceiro trimestre da gravidez, e que e mais intensa nas mu¬ 
lheres previamente portadoras de doenga periodontal, 
com deficiencias nutricionais, ou em mulheres com hi- 
giene oral precaria; a gengivite, na maioria das mulheres, 
regride no pos-parto. Em 2% das gestantes, em meio a 
gengivite, surge intensa proliferagao capilar entre o 2° e o 
5° mes de gestagao, o que leva a formagao de nodulo 
purpurico junto aos dentes ou na superficie bucal ou lin¬ 
gual da gengiva; e o chamado granuloma piogenico da 
gravidez, granuloma gravidarum, tumor da gravidez ou 
epulis gravfdico (Figura 70.4). 

Histologicamente, trata-se de urn granuloma pioge¬ 
nico e pode ser necessaria sua eliminagao cirurgica com 
eletrocoagulagao ou e possivel haver involugao esponta- 
nea no pos-parto. 

Quanto as alteragoes gengivais menores, podem 
beneficiar-se de vitamina C, e as medidas de higiene oral 
devem ser intensificadas na gravidez para a minimizagao 
desses problemas. 



Figura 70.4 Granuloma gravfdico. Proliferagao 
angiomatosano labio superior. 


Outras alteragoes vasculares 

Em 40% das gestagoes, ocorrem varicosidades por 
fragilidade do tecido elastic, que acometem anus (hemor- 
roidas), vulva, vagina e pernas, especialmente em mulhe¬ 
res com tendencia familiar. Em 5% das gravidas, ocorrem 
hemangiomas, principalmente no segundo e no terceiro 
trimestres, predominantemente nas maos e no pescogo. 
Pode surgir livedo reticular, por aumento dos estrogenios 
circulantes; e lesoes de purpura pigmentosa nas pernas 
sao comuns na segunda metade da gravidez, por aumento 
da pressao hidrostatica e da permeabilidade vascular. 

ALTERAGOES PATOLOGICAS 
ESPECIFICAMENTE ASSOCIADAS 
A GRAVIDEZ 

Herpes gestacional (penfigoide 
gestacional) 

Dermatose bolhosa autoimune rara, que geralmente 
ocorre no segundo ou terceiro trimestre da gravidez; ha pro- 
dugao de autoanticorpos contra o antfgeno 2 do penfigoide 
bolhoso (BP2 de 180 Kd) e existe predisposigao genetica. 

Manifestacgoes clmicas 

Papulas e placas urticadas, vesfculas e bolhas ten- 
sas de conteudo seroso, pruriginosas (Figura 70.5). 

Infcio no abdome com progressao para o tronco e as 
extremidades, raramente ocorre ou exacerba-se no pos- 
-parto e pode voltar nas gestagoes subsequentes. 

Ha possibilidade de o bebe nascer prematuro ou 
com baixo peso. 

Diagnose 

Clfnica e histopatologica (bolha subepidermica, ne¬ 
crose de queratinocitos e infiltrado de eosinofilos) pela 
imunofluorescencia direta (deposito linear de C3 e IgC na 
ZBM) e pela imunofluorescencia indireta pela detecgao do 
chamado fator HC na ZBM. 0 diagnostic diferencial deve 
considerar o quadro de papulas e placas urticariformes da 
gravidez, dermatite herpertiforme e eritema polimorfo. 

Tratamento 

Administragao de prednisona, 0,5 a 1 mg/kg/dia, a 
qual, se houver persistence no pos-parto, pode ser acres- 
centada a azatioprina, na dose de 1 a 2 mg/kg/dia. 

Prurido gravidarum 

(colestase recorrente da gravidez) 

Condigao de ocorrencia tardia na gravidez, caracte- 
rizada por prurido generalizado, acompanhado ou nao de 
icterfcia, sem historia de exposigao a substancias hepa- 


610 Manual de Dermatologia Clfnica de Sampaio e Rivitti 



Figura 70.5 Herpes gestacional. Placas 
eritematoedematosas, urticariformes, com vesfculas. 


totoxicas e resultante da colestase hepatica, que afeta 
umadecada300gestagoes. 

Patogenia 

Admite-se que, por razoes mecanicas e fatores hor- 
monais, ocorra, no terceiro trimestre da gravidez, em 
mulheres geneticamente predispostas. Aparentemente, o 
processo e mais frequente na Escandinavia, no Norte da 
Europae no Chile. 

Manifesta0es clmicas 

0 processo se inicia, em geral, no terceiro trimestre da 
gravidez; o quadro clfnico se caracteriza por prurido de 
intensidade variavel, que se inicia localmente no abdome 
ou nas nadegas e, depois, generaliza-se, atingindo prefe- 
rencialmente as superficies de extensao, o tronco e as re- 
gioes palmoplantares, com piora noturna. Morfologica- 
mente, evidenciam-se apenas escoriagoes e, em geral, 
apos quatro semanas ou mais do infcio, em 50% das do- 
entes, surge ictericia colestatica com hepatomegalia, urina 
escura e fezes Claras, ocasionalmente, o quadro se acom- 
panha de anorexia, nauseas, vomitos e astenia. 


Mulheres com prurido gravfdico recorrente estao 
mais sujeitas a hemorragia pos-parto e a ocorrencia de 
prematuros, recem-natos com baixo peso e morte fetal. 

Alguns dias apos o parto, o prurido cessa, e em cerca 
de duas semanas, o processo se resolve, inclusive quanto 
ao componente hepatico. Em cerca de 60 a 70% das doen- 
tes, ocorre recidiva nas gestagoes subsequentes, bem 
como quando da utilizagao de anticoncepcionais. 

Diagnose 

A diagnose clfnica e confirmada pelas alteragoes la- 
boratoriais decorrentes da colestase hepatica, como ele- 
vagao dos acidos biliares no soro, aumento da bilirrubina 
direta, aumento da fosfatase alcalina e da Gama GT, po- 
dendo as transaminases e a deidrogenase lactica apre- 
sentarem-se em nfveis normais ou ligeiramente elevados. 

Na diagnose diferencial, devem ser consideradas 
todas as condigoes de prurido generalizado e, do ponto 
de vista hepatico, e necessario o diagnostic com as he¬ 
patites viraise por drogas. 

Tratamento 

Existem poucos estudos controlados quanto a tera- 
peutica do prurido gravidarum, mas ha relatos de efetivi- 
dade da colestiramina, acido ursodesoxicolico (15 mg/ 
kg/dia), fototerapia por UVB, e muitos autores preconi- 
zam a administragao de vitamina K antes do parto, para 
redugao dos riscos de hemorragia pos-parto e de hemor¬ 
ragia intracraniana do feto, pois a colestase pode dimi- 
nuir a absorgao dessa vitamina. 

0 risco fetal e controverso, mas, em 45% dos casos, 
ha surgimento de meconio e ocorrencia de parto prema- 
turo e, em algumas series, a mortalidade fetal constatada 
chega a 13%, portanto, em presenga de quadro de pruri¬ 
go gravidarum e de alteragoes no comportamento fetal, 
deve se antecipar o nascimento por meio de cesarea. 

Placas e papulas urticariformes 
pruriginosas da gravidez 

Afecgao especffica da gravidez, mais frequente em 
primigestas, caracterizada por placas e papulas urticari¬ 
formes que, em geral, surgem no terceiro trimestre da 
gestagao e desaparecem apos o parto. A patogenia e 
desconhecida, admitindo-se influencia de maior ganho 
de peso durante a gravidez, presenga de gestagao geme- 
lar e recem-nascidos de peso elevado. 

Manifesta0es clfnicas 

Em geral, no terceiro semestre da gravidez surgem 
papulas urticariformes, extremamente pruriginosas que, 
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Figura 70.6 Placas e papulas urticariformes 
pruriginosas na gravidez. Papulas urticariformes sobre 
estrias na regiao abdominal, em torno do umbigo. 



Figura 70.7 Dermatite papulosa da gravidez. Papulas 
escoriadas recobertas por crosticulas e cicatrizes 
hiperpigmentadas. 


de infcio, se localizam sobre estrias na regiao abdominal 
(Figura 70.6), em particular na regiao periumbilical, pou- 
pando o umbigo, e que, depois, estendem-se para as 
nadegas e as coxas e, mais raramente, atingem bragos, 
antebragos e pernas. Evolutivamente, as lesoes tendem a 
confluir, formando placas eritematoedematosas; o pro- 
cesso desaparece em 7 a 10 dias apos o parto. 

Diagnose 

Clinica e o exame histopatologico, ainda que nao es- 
pecifico, e util para que outros diagnosticos sejam afas- 
tados; na diagnose diferencial, devem ser considerados o 
herpes gestacional, a dermatose papulosa da gravidez e 
outras dermatoses nao especificas da gestagao, como o 
eritema polimorfo, as picadas de inseto, as dermatites de 
contato e as erupgoes medicamentosas. 

Tratamento 

Corticoides topicos e, eventualmente, sao necessa- 
rios ciclos de corticoides sistemicos, 20 a 40 mg de 
prednisonapordia. 

Prurigo gestacional de Besnier 

Processo pruriginoso que ocorre frequentemente 
entre a 20 a e 34 a semanas da gestagao, mas que pode 
surgir desde o 4° ate o 9° mes. Admite-se que seja forma 
de prurigo simples produzido por antfgenos liberados 
pela placenta ou por manifestagao de dermatite atopica. 

Manifesta^oes clfnicas 

0 processo se caracteriza por papulas pequenas, a 
maioria escoriadas, localizadas nas superficies de exten- 
sao das porgoes proximais dos membros e da porgao 
superior do tronco, que, na evolugao, deixam cicatrizes 
hiperpigmentadas. Alguns autores consideram o quadro 
simples reagao eczematosa. 


Em algumas pacientes, as papulas sao foliculares e 
acompanham-se de pustulas foliculares, constituindo 
variante do prurigo gestacional denominada foliculite 
pruriginosa da gravidez. 

0 processo se resolve semanas e ate meses apos o 
parto e a recorrencia em gestagoes subsequentes e va- 
riavel. Nao ha repercussoes no feto. 

A dermatose se caracteriza por seropapulas prurigi¬ 
nosas que, escoriadas, recobrem-se de crosticulas e 
atingem qualquer area da superffcie cutanea; as lesoes 
involuem em alguns dias, deixando cicatrizes hiperpig¬ 
mentadas (Figura 70.7). 

Histopatologia 

Fla processo inflamatorio absolutamente inespecffi- 
co; nas formas foliculares, ha neutrofilos, linfocitos e 
numero variavel de eosinofilos intrafolicularmente. 

Diagnose 

Fundamentalmente clinica, reforgada pela normali- 
dade das provas de fungao hepatica; e a diagnose dife¬ 
rencial deve ser feita em relagao a outras dermatoses da 
gravidez e foliculites bacterianas. 

Tratamento 

Existem relatos de beneffcios com corticosteroides 
topicos, peroxido de benzofla topico e UVB. 

RELATES DE OUTRAS 
DERMATOSES COM A GRAVIDEZ 

Ainda que na gravidez possa ocorrer qualquer der¬ 
matose, algumas condigoes patologicas cutaneas modi- 
ficam-se nesse perfodo. Fla afecgoes que podem melho- 
rar na gravidez, como a psorfase, a hidrosadenite e a 
enfermidade de Fox-Fordyce, enquanto outras condigoes 
podem ser agravadas, como o lupus eritematoso siste- 
mico, as candidoses e o condiloma acuminado. 





AFEC^OES DOS LABIOS E 
DA MUCOSA ORAL 


A observagao dos labios, da cavidade e da mucosa 
oral e parte do exame dermatologico. Ha alteragoes pro- 
prias das mucosas, manifestagoes orais de dermatoses e 
manifestagoes mucosas de doengas sistemicas. As carac- 
teristicas histologicas e anatomicas da mucosa oral dao as 
lesoes aspectos muitas vezes diversos daqueles observa- 
dos em acometimentos da pele, com os quais o dermato- 
logista deve estar familiarizado. 

afec(;6es dos lAbios 

Granulos de Fordyce 

Pequenas papulas-manchas amareladas no verme- 
Ihao dos labios, frequentemente alinhadas proximas a 
pele, em geral no labio superior. Trata-se de glandulas se- 
baceas ectopicas, desembocando diretamente na superff- 
cie do epitelio, comuns apos a puberdade. Sao assintoma- 
ticos (Figura 71.1) e nao necessitam de tratamento. 

Herpes simples 

Apresenta-se como vesiculas que se agrupam (“as- 
pecto de buque”) e se rompem deixando superffcie exul- 
cerada. Com carater recidivante, localiza-se, em geral, 
nos labios. 

Sffilis 

Quanto ao cancro duro, a localizagao nos labios se- 
gue-se em frequencia a genital. Lesao ulcerosa, indolor, 
de bordas endurecidas. Invariavelmente, e acompanhada 
de adenite-satelite bem evidente. No secundarismo, 
como manifestagao precoce, podem aparecer papulas 
achatadas, tendendo a vegetagao, situadas simetrica- 


mente nas comissuras labiais (condilomas pianos). A 
poliadenopatia cervical e caracteristica. 

Verruga vulgar 

Quando localizada no labio, assume, em geral, a for¬ 
ma filiforme. E frequente por autoinoculagao em criangas 
com verrugas nos dedos da mao. 0 tratamento se da pela 
eletrocoagulagao. 

Queilites 

Termo generico para inflamagao do labio, que englo- 
banumerosas afecgoes. 

Queilite actfnica 

A forma aguda ocorre apos eventuais exposigoes 
prolongadas ao sol, caracterizando-se por eritema, ede¬ 
ma, vesiculas, crostas e descamagao. Involui em poucos 
dias, cessada a exposigao. A forma cronica e observada 
principalmente em indivfduos de pele Clara que passaram 
grandes perfodos expostos ao sol (p. ex., esportistas, 



Figura 71.1 Granulos de Fordyce. Multiplas lesoes 
assintomaticas no labio superior. 




Afecgoes dos Labios e da Mucosa Oral 613 


Pescadores, agricultores etc.). No infcio, e monossinto- 
matica, apresentando descamagao discreta. Ocorre em 
nosso meio, predominantemente apos os 50 anos, afetan- 
do, em mais de 95% das vezes, somente o labio inferior. 

Evoluindo o quadro, podem ser observadas crostas 
e exulceragao e leucoqueratose, sinais que nao agravam 
a prognose. Ao contrario, a infiltragao, a atrofia e a perda 
de nitidez da linha de transigao entre o vermelhao do la¬ 
bio e a pele indicam maior risco de presenga de carcino¬ 
ma e a necessidade de essas lesoes serem sempre biop- 
siadas (Figura 71.2). Em aproximadamente 20% dos 
casos, evolui para carcinoma espinocelular. E compara- 
vel a queratose actmica da pele, que tambem pode evo- 
luir para carcinoma espinocelular, porem, no labio, essa 
doenga ocorre com maior frequencia e o tumor tern chan¬ 
ce maior de metastizagao do que na pele. 

Nos casos iniciais sem atipia, o tratamento e feito 
com fotoprotetores labiais e, eventualmente, pomada de 
corticoide. 

Quando, histologicamente, ha atipia leve ou modera- 
da, pode ser feito tratamento com eletrocoagulagao, ni- 
trogenio liquido ou laser de C0 2 . Quando houver atipia 
acentuada, principalmente em individuos com menos de 
55 anos, deve ser feito o tratamento cirurgico mais radi¬ 
cal, que e a vermelhectomia. Nao se indica excisao em 
cunha, ja que o carcinoma pode ser multifocal, o que 
gera a necessidade de todo o labio ser tratado. 

Queilite angular 

A queilite angular, comissurite labial ou perleche, 
apresenta-se como intertrigo nos cantos dos labios (Fi¬ 
gura 71.3). Decorre do acumulo de saliva, principalmente 
em individuos idosos que usam proteses antigas ou mal 
adaptadas, pela “queda” dos cantos da boca em virtude 
da reabsorgao ossea dos rebordos alveolares, o que leva 


a diminuigao da distancia entre o maxilar superior e a 
mandibula (diminuigao da dimensao vertical). A saliva 
depositada pode irritar a pele e, frequentemente, sofrer 
contaminagao por Candida albicans. 

A queilite angular e observada nos doentes HIV+ e na 
terapia por retinoides, principalmente pela isotretinofna. 

0 tratamento da perleche e feito com pomadas ou 
cremes de antibioticos e imidazolicos, alem da corregao 
da causa dentaria ou ossea quando presente. 

Queilite de contato 

Ocorrem as formas aguda, com edema, eritema e ve- 
sfculas; e cronica, na qual existem descamagao e fissuras. 
Os agentes mais comuns sao batons, medicagoes topicas 
aplicadas nos labios, dentifrfcios, alguns alimentos, frutas 
cftricas e objetos ou instrumentos levados a boca. Tam¬ 
bem ha relato de dermatite de contato por irritante primario 
pela propria saliva, em doentes mentais, criangas que 
usam chupeta ou adultos com o habito de molhar frequen¬ 
temente os labios com a lingua. 

Queilite esfoliativa - queilofagia 

Caracteriza-se por descamagao e formagao de fissu¬ 
ras, hemorragias e escamocrostas e pode persistir por 
meses ou anos. Difere da queilite de contato e da queilite 
actfnica, respectivamente, pela evolugao e por atingir os 
labios superior e inferior. Decorre de disturbios emocio- 
nais (queilofagia) ou, eventualmente, da atopia. 0 trata¬ 
mento se da por meio do uso de corticoide topico na for¬ 
ma de pomada, que protege melhor o labio da saliva. 
Pelo ardor, o quadro tende a piorar quando o paciente 
molha o labio com a lingua com frequencia. E imprescin- 
dfvel o tratamento da dermatocompulsao. 

A dermatite perioral dos neuropatas e quadro de irri- 
tagao por saliva que se estende alem do limite labial, 
ocorrendo em doentes mentais. 



Figura 71.2 Queilite actfnica. Atrofia e areas de 
queratose no labio inferior. 



Figura 71.3 Queilite angular. Eritema e maceragao nas 
comissuras. 
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Queilite glandular 

Afecgao causada por hipertrofia e inflamagao secun¬ 
daria de glandulas salivares heterotopicas dos labios. 
Surge na infancia e adolescencia, podendo ser malfor- 
magao congenita ou transmitida geneticamente. Na for¬ 
ma nao inflamatoria, ha aumento do labio, notando-se 
orificios puntiformes, nos quais, pela expressao, elimi- 
na-se saliva. Na forma com inflamagao (queilite de 
Volkmann), a tumefagao do labio e maior, a superficie e 
recoberta por crostas e ha surtos de agravamento ca- 
racterizados por dor e edema inflamatorio. 0 tratamento 
e cirurgico. Nos surtos inflamatorios, administrar antibi- 
otico (Figura 71.4). 

Queilite granulomatosa 

Caracteriza-se pela tumefagao dos labios. 0 quadro 
se inicia com surtos recidivantes de edema labial, tor- 
nando-se cronico com macroqueilia. Pode haver com- 
prometimento da face, da mucosa oral e das gengivas. A 
histopatologia mostra inicialmente edema e, em lesoes 
bem estabelecidas, inflamagao granulomatosa. Pode ser 
isolada ou associada a outros achados clfnicos ou doen- 
gas sistemicas. A sfndrome de Melkersson-Rosenthal e a 
associagao de queilite granulomatosa com lingua fissu- 
rada/geografica e paralisia facial. Pode tambem estar 
associada a sarcoidose e doenga de Crohn, constituindo 
uma constelagao denominada granulomatose orofacial. 0 
curso e cronico e o tratamento consiste na infiltragao in- 
tralesional de corticoides associados ou nao a drogas 
como anti-inflamatorios, sulfona e clofazimina. 

Queilite medicamentosa 

Varias drogas podem acometer o labio, provocando 
quadros diversos como a erupgao fixa medicamentosa e 



Figura 71.4 Queilite glandular. Macroqueilia e 
eliminagao de saliva espessa. 


o eritema polimorfo. Eletivamente, os retinoides orais, 
como isotretinofna e acitretina, causam ressecamento e 
descamagao labial, os primeiros efeitos colaterais desses 
medicamentos. Eventualmente intensa, a queilite medi¬ 
camentosa melhora com a diminuigao da dose do retinoi- 
de. 0 quadro desaparece com a interrupgao do retinoide. 
0 tratamento se da com lubrificagao contfnua da mucosa 
labial e aplicagao da pomada de dexpantenol. 

Queilites em dermatoses 

Numerosas dermatoses acometem o labio, como 
parte de urn quadro disseminado ou, eventualmente, ma- 
nifestagao isolada. Possibilitam muitas vezes a diagno¬ 
se. Exemplos sao o lupus eritematoso, o penfigo vulgar, 
o liquen piano, a psorfase, o prurigo actfnico e o eritema 
polimorfo. 

Tumores benignos 

Mucocele ou cisto mucoso 

Tumoragao cfstica e translucida, localizada na su¬ 
perficie interna do labio inferior. Resulta da obstrugao de 
canais de glandulas mucosas. 0 tratamento simples e 
efetivo se da pela excisao seguida da espremedura, que 
elimina substancia viscosa mucoide (Figura 71.5). Em 
seguida, eletrocoagulagao da cavidade. A cicatrizagao 
ocorre em uma ou duas semanas. 

Ectasia venosa 

Tambem denominada lago venoso, e uma lesao de cor 
violacea, assintomatica, em virtude de uma venula dilata- 
da. Nao ha proliferagao vascular. Ocorre, em geral, no la- 



Figura 71.5 Mucocele. Tumoragao translucida na 
mucosa labial. 
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bio inferior de idosos, sendo desencadeada por traumas 
cronicos ou fotoexposigao. 0 tratamento mais simples e 
efetivo se da pela eletrocoagulagao. Pode ser usado laser 
ou nitrogenio liquido. Nao ha indicagao para exerese. 

Granuloma piogenico 

Tumoragao angiomatosa vegetante e friavel que, 
em geral, surge apos traumas em qualquer area do te- 
gumento. 0 labio e a mucosa oral sao localizagoes co- 
muns (Figura 71.6). 

Lentigos e nevos melanocfticos 

Podem localizar-se nos labios e na mucosa oral. A 
chamada macula melanotica labial e lesao lentiginosa 
circunscrita bastante comum no labio inferior. 

Tumores malignos 

Carcinoma espinocelular 

Localizado, quase sempre, no labio inferior. Inicia- 
-se como queilite actinica cronica (Figura 71.7), ocorren- 
do posteriormente infiltragao; a lesao desenvolvida e pa- 



Figura 71.6 Granuloma piogenico. Papula vinhosa 
brilhante no labio inferior. 



Figura 71.7 Queilite actinica. Erosao e queratose. A 
histopatologia, verificou-se carcinoma espinocelular 
superficialmente invasivo. 


pulonodular, nodulo-ulcerosa ou vegetante. As vezes, 
tern aspecto verrucoso. Quando a diagnose e precoce, a 
exerese cirurgica possibilita boa prognose. No labio infe¬ 
rior, ha uma drenagem linfatica abundante e ocorrem 
metastases nos linfonodos submandibulares. 0 carcino¬ 
ma do labio superior e raro, mas, quando ocorre, e mais 
grave, com metastases mais precoces nos linfonodos 
pre-auriculares. 

DOEN(^AS E AFECGOES 
DA CAVIDADE ORAL 

Dermatoses com localiza^ao oral 

Afta 

Doenga recorrente caracterizada por surtos de ulce- 
ragoes de tamanho e numero variaveis, poupando, em 
geral, as areas queratinizadas da mucosa. As lesoes sur- 
gem espontaneamente e podem ser desencadeadas por 
estresse emocional ou pequenos traumas (patergia). E 
posstvel haver urn perfodo prodromico, com disestesia e 
posterior eritema, que dura, em media, de 3 a 4 dias. A 
lesao fundamental e ulceragao rasa ou profunda, de halo 
eritematoso e centro necrotico amarelo-acinzentado, va- 
riando de urn a varios milfmetros de diametro, bastante 
dolorosa, resolvendo com ou sem cicatriz, de acordo 
com a profundidade. Podem atingir toda a mucosa oral, 
sendo mais frequentes na borda da lingua e nos sulcos 
gengivolabiais. Classificam-se, clinicamente, em: afta 
minor, com lesoes pequenas, superficiais e em pequeno 
numero; afta major- doenga de Sutton - periadenite ne- 
crotica recorrente com lesoes nodulo-ulcerativas pro- 
fundas de diftcil cicatrizagao espontanea (Figura 71.8); e 
afta herpetiforme, com lesoes pequenas, agrupadas, su- 
bentrantes (Figura 71.9). Casos intensos podem ser 
acompanhados de ulceragoes genitais e de manifesta- 
goes gerais como febre, artralgia, eritema nodoso e pus- 
tulas cutaneas (aftose complexa). A doenga de Behget e 
quadro sistemico recorrente e grave que associa, em di- 
ferentes graus, aftas orais e genitais, uvefte e vasculite 
cutanea e do sistema nervoso central. 

Doenga de causa nao esclarecida, admitindo-se atual- 
mente fatores imunologicos locais e sistemicos pela fre- 
quente associagao com Aids, doenga de Crohn, doenga 
de Behget e pioderma gangrenoso. Fatores locais sao 
importantes, pois a afta e rara em fumantes, pela querati- 
nizagao reacional da mucosa. Essa afecgao pode evoluir 
pormuitosanos. 
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Figura 71.8 Afta major. Grandes ulceras na mucosa 
labial. 


0 exame histopatologico mostra uma ulcera com in- 
flamagao aguda e cronica. 

As lesoes da afta minor m\/o\um em media em dez 
dias e nao deixam cicatriz, ao contrario da afta major, pe- 
riadenite necrotica recorrente, que chega a perdurar por 
urn mesedeixa cicatriz. 

A afta deve ser diferenciada da lesao aftoide, ulcera- 
gao da mucosa esporadica, em geral pos-traumatica e 
unica, comum em indivfduos jovens, que pode ser recor¬ 
rente, porem sem a repetigao constante dos surtos, as 
vezes por anos, que caracteriza a afta verdadeira. 

Tratamento 

Depende da intensidade dos sintomas. Os causticos 
que, destruindo as terminagoes nervosas locais, dimi- 
nuem a dor sao, atualmente, contraindicados, visto que 
provocam aumento da ulcera, demora maior na cicatriza- 
gao e maior possibilidade de infecgao secundaria. Quando 
ja instalada, bochechos com tetraciclina podem abreviar 
sua duragao e sao geralmente associados a anti-histamfni- 
cos locais pelo efeito anestesico discreto que podem ter. 0 
ideal e a prevengao da infecgao que prolonga o surto, a 
partir de bochechos com solugao a base de clorhexedina a 
2%. Os demais colutorios devem ser usados com cuidado, 
por serem mais sensibilizantes e menos efetivos como an- 
tissepticos. Na fase prodromica, pode ser usado corticoide 



Figura 71.9 Afta herpetiforme. Multiplas ulceragoes 
agrupadas noassoalho bucal. 


em base adesiva (Omcilon @ -A orabase), porem, na ulcera 
aberta, tal vefculo, por ser muito aspero, pode ser muito 
doloroso para aplicagao, sendo preferidos os bochechos 
com corticoides (xaropes dilufdos em agua ou puros). 

■ Tratamento sistemico: quando o tamanho das lesoes 
e a frequencia dos surtos justificarem, instituir o tra¬ 
tamento sistemico. A primeira opgao e a solugao de 
corticoide, em bochechos, de 3 a 4 vezes por dia 
com solugao de micostatin ou mesmo via oral siste- 
micamente. Outra terapia e a administragao de dap- 
sona (100 mg/dia) por pertodos prolongados, de 3 a 
6 meses, com diminuigao da dose apos 2 a 3 meses. 
A talidomida( 100 mg/dia), quando posstvel, e a tera¬ 
pia mais eficaz para as formas resistentes de afta. 
Outras opgoes sao a colchicina (0,5 a 2 mg/dia) e a 
pentoxifilina (400 mg, tres vezes por dia). 

Lfquen piano 

Avalia-se que, de todos os casos da doenga, urn ter- 
go seja somente cutaneo; urn tergo, cutaneo-mucoso; e 
urn tergo, somente mucoso. 0 lfquen piano cutaneo 
ocorre em geral por surtos autolimitados, condigao em 
que diverge do lfquen piano mucoso, que e cronico. Na 
mucosa oral, as lesoes podem assumir diversas apre- 
sentagoes, sendo, em geral, bilaterais e simetricas. Na 
forma papuloqueratotica, observam-se papulas opalinas 
esbranquigadas isoladas ou confluentes com aspecto 
reticulado arboriforme (forma assintomatica). Na forma 
eritematoatrofica, ocorre, em associagao com as papu¬ 
las, areas de atrofia mucosa e despapilagao lingual; pode 
haver ardor bucal principalmente ao contato com alimen- 
tos. 0 lfquen piano erosivo e forma bastante sintomatica 
com erosoes brilhantes bem demarcadas, circundadas 
por lesoes brancas tfpicas (Figura 71.10). E frequente sua 
associagao a lesoes cutaneas. 0 lfquen piano atrofico- 
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Figura 71.10 Lfquen piano erosivo. Erosoes na 
mucosa jugal. 


-erosivo da gengiva faz parte da sindrome de gengivite 
descamativa. A diagnose diferencial e feita em relagao a 
outras lesoes brancas (leucoplasia, sffilis, candidose) ou 
erosivas (lupus eritematoso, farmacodermias, doengas 
bolhosas). 0 risco de evolugao a carcinomas nas lesoes 
de lingua e baixo e estaria mais relacionado as formas 
erosivas e atroficas. 

Prurigo actmico 

Fotodermatose rara no meio dermatologico, e mais 
comum em paises andinos e no Mexico. Caracteriza-se 
por lesoes cutaneas intensamente pruriginosas localiza- 
das nas areas expostas a luz. Queilite exuberante e quase 
sempre observada (Figura 71.11). 0 tratamento com a 
talidomida e eficaz. 

Penfigo vulgar 

Na maioria dos doentes, o quadro inicia-se na cavi- 
dade oral, com bolhas flacidas que logo se rompem dei- 
xando erosoes que se disseminam pela mucosa, causan- 
do grande desconforto. 0 sinal de Nikolsky e constante. 
Comprometimento gengival e frequente, com lesoes que 



Figura 71.11 Prurigo actmico. Queilite extensa. 
Nota-se lesao no dorso do nariz. 


persistem mesmo apos o controle do restante do quadro. 
Eventualmente, a doenga permanece localizada somente 
na mucosa, retardando a diagnose. 

Penfigoide das membranas mucosas 

Tambem conhecido como penfigoide cicatricial, re- 
presenta urn grupo de afecgoes predominantemente mu¬ 
cosas (as vezes mucocutaneas), em que ha autoimunida- 
de contra diversos antigenos da membrana basal. 
Inicialmente, observam-se bolhas mucosas tensas que 
se rompem em erosoes, localizadas preferencialmente 
nas gengivas, na mucosa jugal e no palato; o quadro ten- 
de a ser mais localizado do que no penfigo. Outras mu¬ 
cosas podem estar comprometidas como a esofagica, a 
genital e a ocular. A doenga pode evoluir com sinequias 
cicatriciais incapacitantes. 

Penfigo, penfigoide e lfquen piano 

Podem localizar-se exclusivamente nas gengivas, 
apresentando-se com eritema, erosao e descamagao - 
e a chamada gengivite descamativa cronica (Figura 
71.12). Tais lesoes tern aspecto semelhante e o esclare- 
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Figura 71.12 Gengivite descamativa. Erosao e 
descamagao gengival. Aspecto encontrado em varias 
doengas. 


cimento da diagnose necessita da histopatologia e da 
imunofluorescencia. 

Outras doengas bolhosas 

0 comprometimento oral na dermatite herpetiforme, 
na dermatose bolhosa por IgA linear e na epidermolise 
bolhosa adquirida nao ocorre na ausencia de lesoes 
cutaneas. A diagnose, em geral, e estabelecida pelo qua- 
dro cutaneo. 

Eritema fixo por droga 

Pode surgir acompanhado ou nao de lesoes cutaneas. 
A localizagao mais comum e labial, mas eventualmente 
ocorre em outros lugares, como mucosa jugal e gengivas. 
Nesta ultima, deve ser distinguido da pigmentagao racial 
ou constitucional. Tern coloragao vermelho-arroxeada ou 
acastanhada, podendo haver formagao de bolhas. 

Eritema polimorfo/smdrome 
de Stevens-Johnson/necrolise 
epidermica toxica 

0 comprometimento mucoso em geral acompanha o 
quadro cutaneo. Pode haver eritema polimorfo mucoso 
exclusivo. As lesoes orais apresentam-se congestas, 
erosivas e com crostas hemorragicas. 

Rea^oes a quimioterapicos 

As medicagoes antineoplasicas atuam no ciclo de 
divisao celular, assim, sendo tecidos com grande ativi- 
dade mitotica, terao sua fungao alterada. Na mucosa oral, 
podem ocorrer ulceragoes extensas e intensamente do- 
lorosas. Outro mecanismo e a mielossupressao droga- 
-induzida, favorecendo infecgoes orais como herpes 
simples e infecgoes piogenicas, alem de hemorragias. 



Figura 71.13 Candidose oral. Placas esbranquigadas 
destacaveis. 


Infecgoes na cavidade oral 

Candidose oral 

Denominada “sapinho”, e comum, principalmente 
em lactentes ate o segundo mes de vida, por imaturidade 
imunologica. Ocorre tambem em idosos, usuarios de 
protese dentaria e portadores do virus HIV. Outros fato- 
res predisponentes incluem corticoterapia e antibiotico- 
terapia de amplo espectro. 0 quadro clinico mais comum 
e a estomatite cremosa oral, em que se observam con- 
cregoes esbranquigadas destacaveis com a espatula (Fi¬ 
gura 71.13). Outras manifestagoes incluem a candidose 
eritematosa atrofica e a hiperplasica. A condugao dos 
casos de candidose oral exige a identificagao e o afasta- 
mentodofatorpredisponente. 

Herpes simples 

A primoinfecgao herpetica manifesta-se por urn qua¬ 
dro agudo e exuberante, em geral na infancia. Aparecem 
vesiculas que evoluem a ulceragoes aftoides dolorosas 
multiplas na mucosa queratinizada e gengivas, acompa- 
nhadas de febre, adenomegalia cervical, irritabilidade e 
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mal-estar. 0 quadro dura de 10 a 15 dias e tem involugao 
espontanea. As recidivas sao precipitadas por diminui- 
gao temporaria da imunidade e ocorrem, geralmente, na 
regiao labial, observando-se prurido ou dor local segui- 
do do aparecimento de vesiculas agrupadas sobre base 
eritematoedematosa; as lesoes dessecam e cicatrizam 
apos 7 a 10 dias. Recidivas intraorais sao raras, ocorren- 
do, em geral, na mucosa aderida (Figura 71.14). 

Infecgao fusoespiralar 

Infecgao secundaria por organismos fusoespirala- 
res, saprofitas, da cavidade bucal. Ocorre como compli- 
cagao de doengas como eritema polimorfo, penfigo vul¬ 
gar, infecgoes viroticas, leucemias, agranulocitose ou 
outros quadros hematologicos. Caracteriza-se por pla- 
cas eritemato-acinzentadas, com forte odor. 0 tratamen- 
to e feito com antissepticos ou antibioticos topicos e pe- 
nicilina ou cefalosporina via sistemica 

Infecgao por HIV 

Manifestagoes orais sao bastante comuns e podem 
ocorrer em fases de dano imunologico ainda moderado, 
sendo, porem, mais comuns nas formas avangadas. 

Compreendem: 


1. Candidose oral - em fases avangadas da Aids, pode 
progredir para o esofago e as vias aereas. 

2. Condiloma acuminado - localizagao eventual, de 
diffcil tratamento (Figura 71.15). 

3. Doenga periodontal - caracterizada por gengivi- 
tese periodontites. 

4. Herpes simples - a infecgao e cronica, extensa, 
com lesoes ulcerosas, sem tendencia a cicatrizagao 
espontanea (Figura 71.16). 



Figura 71.15 Verrugas virais. Condilomatose oral em 
doente imunocomprometido (Aids). 



Figura 71.14 Herpes simples intraoral. Quadro raro. Figura 71.16 Herpes do imunocomprometido (Aids). 

Notam-se as vesiculas na mucosa aderida (palato duro). Grande ulcera no dorso lingual. 
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5. Leucoplasia pilosa - induzida pelo virus de Eps- 
tein-Barr, caracteriza-se por lesoes brancas, dispos- 
tas verticalmente na lateral da lingua (Figura 71.17). 
E quadro assintomatico, porem caracteristico de 
imunossupressao grave. 

6. Sarcoma de Kaposi - uma das manifestagoes inicial- 
mente descritas em relagao a Aids. Ocorre em doentes 
gravemente comprometidos, isolado ou associado a 
outras lesoes. Sao manchas eritemato-violaceas que 
podem evoluir para lesoes tumorais (Figura 71.18). 

Leishmaniose tegumentar 

As lesoes orais da forma cutaneo-mucosa acome- 
tem principalmente o palato duro. Sao ulcero-vegetan- 
tes grosseiramente granulosas e formadas por sulcos 
que se entrecruzam na regiao mediana, formando a 
chamada cruz de Escomel. Outras areas acometidas 
sao o labio, o pilar anterior e posterior, a laringe, a fa- 
ringe e as cordas vocais, com rouquidao caracteristica. 
Sao lesoes destrutivas que deixam sequelas ulcerosas 
ecicatriciais. 

Paracoccidioidomicose 

As lesoes orais sao comuns e muito caracterfsticas, 
manifestando-se como ulceragoes mucosas que apre- 
sentam fundo com delicado ponteado hemorragico, a 
chamada estomatite moriforme. Tais lesoes podem ocor- 
rer na gengiva (eventualmente ocasionando perda denta- 
ria), na mucosa oral, na lingua e na orofaringe. Macro- 
queilia e comum. Com o tratamento, pode ocorrer fibrose 
cicatricial com microstomia. 

Sifilis 

0 protossifiloma oral e mais raro do que o genital. 
Podeser labial, lingual ou orofaringeo, manifestando-se 



Figura 71.18 Sarcoma de Kaposi. Tumoragao vinhosa 
no palato. Observam-se lesoes semelhantes na pele. 



Figura 71.19 Cancro duro. Erosao unica de base 
infiltrada na lingua. Adenomegalia e sempre presente. 


por erosao de base infiltrada, nao dolorosa, acompanha- 
da sempre de adenomegalia (Figura 71.19). As lesoes 
orais sao bastante frequentes na sifilis secundaria. 0 
quadro e variado: lesoes papuloerosivas acinzentadas 
(placas mucosas); despapilagoes linguais circunscritas 
(Figura 71.20); fissuras linguais; lesoes papulo-hipertro- 
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Figura 71.20 Sifilis secundaria. Multiplas areas de 
despapilagao lingual. Aspecto “respingado”. 


ficas vegetantes (condiloma piano), todas altamente con- 
tagiantes. Lesoes discretas podem passar despercebidas 
e ser importante fonte de contagio. As lesoes de sifilis 
terciaria sao ulceras e gomas destrutivas. 

Doengas hematologicas, 
imunologicas, endocrinologicas 
e idiopaticas 

Doengas hematologicas 

Alteragoes na cavidade bucal ocorrem em doengas 
hematologicas, podendo constituir manifestagao inicial 
da anemia perniciosa, de leucemias, da policitemia, da 
neutropenia ctclica e da agranulocitose. 

Na anemia ferropriva, ha queixa de secura na boca e, 
posteriormente, glossodtnia. Uma forma mais grave de 
deficiency de ferro e a disfagia sideropenica ou sindrome 
de Plummer-Vinson, que se acompanha de alteragoes 
ungueais (coilomquia), alem da dificuldade de degluti- 
gao, da lingua seca, despapilada e brilhante e da palidez 
da mucosa. 0 quadro e mais frequente em mulheres apos 
os40anos. 

Colagenoses 

As doengas do colageno podem, tambem, apresen- 
tar manifestagoes orais. Na esclerodermia sistemica, 
alem da palidez da mucosa, observa-se a microstomia. 
Na dermatomiosite, as alteragoes sao discretas, com eri- 
tema difuso e possibilidade de telangiectasia no palato. 
As alteragoes orais sao mais evidentes no lupus eritema- 
toso. Pode ocorrer, na mucosa jugal, lesao discoide, 
atrofica e de borda estriada e radiada (Figura 71.21). Esse 
tipo de lesao e mais comum na forma cutanea discoide 


da doenga, mas pode ocorrer na sistemica. Nesta, as 
mais observadas sao as lesoes palatinas. Quando locali- 
zada no labio, a lesao discoide, em geral, ultrapassa o 
limite cutaneo do vermelhao. Nas formas mais graves, ou 
em fases de piora da doenga, aparecem lesoes purpuri- 
cas que evoluem com pequenas ulceragoes que coales- 
cem, formando lesoes maiores. 

Doengas endocrinologicas 

■ Pelagra: toda a mucosa digestiva pode ser afetada. 
Em situagoes de hipocortisolismo cronico, como na 
sindrome de Addison, pode ocorrer pigmentagao 
oral associada a pigmentagao cutanea. 

Doengas idiopaticas 

■ Amiloidose sistemica: o comprometimento oral e ca- 
ractertstico, havendo macroglossia e equimoses (Fi¬ 
gura 71.22). 



Figura 71.21 Lupus eritematoso. Lesoes discoides no 
palato. 



Figura 71.22 Amiloidose sistemica. Macroglossia e 
equimoses. Notam-se as impressoes dentais na borda 
da lingua. 
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■ Granulomatose de Wegener: as lesoes mucosas po- 
dem ser necrosantes e destrutivas, localizando-se, 
em geral, no palato. Lesoes vegetantes e hemorragi- 
cas que se iniciam nas papilas gengivais sao raras, 
mas pode haver, inclusive com manifestagao inicial 
(Figura 71.23). 

■ Doenga de Crohn: as lesoes orais podem ocorrer como 
no tubo digestivo, podendo ser manifestagao inicial. 
Mais comumente, sao ulceragoes aftoides. Lesoes ul- 
cerovegetantes lineares ao longo do sulco vestibular 
sao caractertsticas (Figura 71.24). Estas ultimas mos- 
tram infiltrado granulomatoso a histopatologia. 

■ Hialinose cutaneo-mucosa e histiocitoses: podem 
apresentar lesoes orais. 

Manchas pigmentares na mucosa oral 

Melanose constitutional 

Frequente em indivtduos negros e mulatos, caracte- 
riza-se por manchas acastanhadas, pelo aumento da 
melanina nos labios, nas gengivas e na mucosa jugal. 

Manchas em doencgas geneticas 

Na stndrome de Peutz-Jeghers, ocorre lentiginose 
labial, oral e acral associada a polipose intestinal; como 
complicagoes, pode haver anemia, intussuscepgao e ate 
malignidade. Diagnose diferencial importante e em rela- 
gao a stndrome de Laugier-Hunziker, que associa pig- 
mentagao labial, ungueal e das polpas digitais. Essa 
condigao nao tern nenhuma implicagao sistemica. 

Manchas pigmentares por drogas 

Algumas medicagoes, quando utilizadas por longo 
tempo, podem causar pigmentagao na pele e nas muco¬ 
sas, como antimalaricos, amiodarona, minociclina, clor- 
promazinaezidovudina. 

Manchas pigmentares traumaticas 

Pigmentos podem ser inoculados acidental ou propo- 
sitalmente na mucosa; exemplo comum e a tatuagem por 
amalgama, que ocorre proxima a restauragoes dentarias. 

Tumores benignos da mucosa oral 

Granulos de Fordyce 

Pequenas papulas-manchas na mucosa jugal, simi- 
lares as encontradas nos labios. Sao glandulas sebaceas 
ectopicas e nao ha necessidade de tratamento. 

Lentigo e nevos melanodticos 

Lentigos sao frequentemente encontrados na muco¬ 
sa bucal, ja os nevos nevocelulares sao raros. 



Figura 71.23 Granulomatose de Wegener. Lesao 
vegetante e hemorragica na gengiva. Caso em que havia 
manifestagao oral exclusiva. 



Figura 71.24 Doenga de Crohn. Lesao 
ulcerovegetante no sulco vestibular. A histopatologia, 
observam-se granulomas. 


Fibromas 

Sao encontrados varios tipos de fibromas, como o 
reativo e o traumatico. 0 termo epulide designa tumor fi- 
broso, localizado na gengiva, produzido geralmente por 
irritagao ou trauma. 0 tratamento se da pela exerese 
cirurgica. 

Flemangioma e linfangioma 

Podem ser encontrados dois tipos. 0 hemangioma 
tuberoso, que esta presente ao nascimento ou logo apos, 
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aumenta, em regra, ate os dois anos e pode involuir ou 
nao. Localiza-se na mucosa bucal, na lingua ou nos la¬ 
bios e o tratamento se da com criocirurgia. 0 hemangio¬ 
ma piano, na area do trigemeo, pode atingir o labio supe¬ 
rior e o palato. E a manifestagao cutanea da sindrome de 
Sturge-Weber. 0 linfangioma e mais comum na lingua. 
Existe tumefagao, sendo possivel a visualizagao das ve- 
siculas na superficie, que, puncionadas, eliminam linfa 
(Figura 71.25). 0 tratamento e a criocirurgia. 

Leucoplasias 

Placas queratoticas nao destacaveis e nao diagnos- 
ticaveis como outra entidade (queilite actinica, liquen 
piano etc.) e que nao desaparecem ao se abandonar o 
habito de fumar. As vezes, sao extensas e de dificil trata¬ 
mento e, pela possibilidade de manifestagao precoce do 
carcinoma oral, devem ser biopsiadas e acompanhadas 
em sua evolugao. 

Tumores malignos da mucosa oral 

Carcinoma espinocelular 

0 tumor mais comum, apresenta-se, inicialmente, 
como area localizada de infiltragao de queratose ou eritro- 
plasia (area circunscrita vermelho-brilhante). Na evolugao, 
surgem tumoragao e ulceragao. 0 carcinoma intraoral tern 



genese e evolugao diversas do carcinoma da pele e do ver- 
melhao do labio (actinicamente induzidos), com evolugao 
mais agressiva, sendo as metastases mais frequentes. 

Carcinoma verrucoso ou papilomatose 
florida 

Variedade torpida e bem diferenciada de carcinoma 
espinocelular. Caracteriza-se por lesoes queratosicas de 
progressao lenta, podendo atingir extensas areas na mu¬ 
cosa (Figura 71.26). Ocorre destruigao local, mas as me¬ 
tastases sao raras. A diagnose histopatologica pode ser 
dificil. Por tratar-se de lesao muito bem diferenciada, 
varias biopsias podem ser necessarias. 0 tratamento en- 
volve o previo uso de retinoide ou metotrexato para dimi- 
nuigao da massa tumoral e, posteriormente, a criocirur¬ 
gia, a eletrocoagulagao ou a exerese cirurgica, sendo 
importante o seguimento para a detecgao de recidivas. 

Melanoma 

Raro, mas tern prognose grave. 

Glossites e afecgoes da Imgua 

Glossite inflamatoria 

Processo inflamatorio da lingua, que pode ser a ma¬ 
nifestagao de numerosas doengas como anemias, des- 



Figura 71.26 Carcinoma verrucoso. Grande placa 
queratosica e infiltrada na mucosa jugal. Papilomatose 
florida. 
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nutrigao, pelagra, reagoes medicamentosas, infecgoes e 
irritagoes quimicas ou ffsicas. A lingua apresenta-se 
vermelha e lisa, com perda parcial ou total das papilas 
filiformes. 0 tratamento e sintomatico, devendo ser 
orientado para o esclarecimento da etiologia. 

Glossite losangica mediana 

De causa nao definida, esta frequentemente associa- 
da a candidose hipertrofica. Existe a hipotese de defeito 
de embriogenese. Caracteriza-se por presenga de placa 
papulosa, discretamente endurada, de formato alongado 
ou losangico, na regiao central do dorso da lingua (Figu- 
ra 71.27). Eassintomaticae nao requer tratamento. 

Lingua caviar 

Caracteriza-se por ectasias venosas no ventre lin¬ 
gual de idosos, assintomaticas e que nao necessitam de 
tratamento. 

Lfngua fissurada 

Chamada tambem de lingua plicata ou escrotal, 
constitui malformagao congenita na qual o orgao apre- 
senta sulcos profundos e irregulares, que podem ter dis- 
posigao variada (com eixo central e disposigao como 
nervuras de uma folha) ou padrao mais difuso (regulares 
e orientados transversalmente ao comprimento da lin¬ 
gua). Nos sulcos, podem acumular-se detritos alimenta- 
res, ocasionando halitose, se nao for feita escovagao 
adequada da lingua com escova macia. Com paralisia 
facial, edema de labio e, ocasionalmente, edema de face, 
pode ser parte da sindrome de Melkersson-Rosenthal. 

Lfngua geografica 

Afecgao benigna, familiar e que se manifesta geral- 
mente na infancia, ainda que possa ter aparecimento tar- 
dio. Ao exame histopatologico, apresenta semelhanga 
com psorfase. Caracteriza-se clinicamente pela evolugao 
ciclica, a qual permite que, em 3 a 4 dias, desaparega em 
uma area da lingua e aparega em outra; por isso, e tam¬ 
bem chamada glossite migratoria. Sua localizagao mais 
comum e o dorso da lingua, mas, nos casos mais graves, 
pode atingir a face ventral e ate mesmo as mucosas labial 
e jugal. Por essa razao, foi proposto chama-la tambem 
de estomatite migratoria. Sao areas irregulares de despa- 
pilagao, geralmente limitadas por borda esbranquigada 
festonada. Essa borda pode nao estar presente, dificul- 
tando a diferenciagao do liquen piano e da sifilis secun¬ 
daria. Pode ser feita a biopsia ou o “mapeamento” da 
area, comparando com o observado 3 a 4 dias depois. 
Quando mudar de lugar, ou aparecer alguma area com a 



Figura 71.27 Glossite romboide mediana. Lesao 
elevada e poligonal na porgao mediana dorsal da lingua. 


borda branca, encerra-se a diagnose clinicamente. Em 
mais ou menos 60% das vezes, e concomitante a lingua 
fissurada (Figura 71.28). Nas fases mais intensas, geral¬ 
mente desencadeadas por estresse emocional, a sinto- 
matologia e importante, como dor e queimagao, dificul- 
tando a alimentagao, principalmente por alimentos 
acidos ou salgados. Ha indicagao, nesses periodos, do 
uso local de corticoide em base oclusiva se a area atingi- 



Figura 71.28 Lingua geografica associada a lingua 
fissurada. 
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da nao for muito extensa ou da realizagao de bochechos 
com corticoide. Geralmente, o tratamento nao e necessa- 
rio porque a afecgao evolui em alguns dias em uma mes- 
ma regiao da lingua. 

Lfngua negra pilosa ou vilosa 

Caracteriza-se por um alongamento das papilas fili- 
formes da porgao posterior e dorsal da lingua, com ou 
sem pigmentagao, que geralmente e acastanhada, mas 
pode ser azulada ou esverdeada, dependendo da bacteria 
que ali se assenta e do pigmento que ela produz (Figura 
71.29). Nao se conhece a razao pela qual essas papilas 
crescem, mas admite-se que seja por uma deficiency no 
desgaste mecanico das papilas, quando nao ha ingestao 
suficiente de alimentos mais duros (em desdentados e 
mais comum), ou por deficiency de produgao da enzima 
que promove normalmente esse desgaste, o que pode 
ocorrer apos o uso de antibioticos. Quadro semelhante e 
chamado “pseudolingua nigra”, no qual ha pigmentagao, 
geralmente castanho-escura ou amarelada, mas nao hi- 
pertrofia das papilas. Deve-se a ma higiene bucal ou ao 
fumo excessivo. Tanto na lingua negra pilosa quanto na 
pseudolingua nigra, pode ser indicado o uso de solugao 
de ureia a 20% ou acido retinoico a 0,01 a 0,025%, como 
queratoltticos, antes da escovagao. 



Figura 71.29 Lingua negra pilosa. Placa constitutda 
por papilas alongadas e enegrecidas. 


Halitose 

Tambem ozostomia e mau halito, surge quando di- 
minui o fluxo de saliva na boca. As bacterias da boca 
sao, na maioria, anaerobias e, durante o dia, a saliva, 
rica em oxigenio, impede sua proliferagao. A noite, o flu¬ 
xo de saliva diminui e as bacterias proliferam as custas 
de restos de protefnas e liberam gases fetidos, como o 
hidrogenio sulftdrico e metilmercaptano. Assim, de ma- 
nha, ocorre o mau halito. Agravam a halitose o alcool, 
por secar a boca, e condimentos como cebola, alho e 
caril {curry). Dietas alimentares tambem podem provo- 
car halitose. Em dieta de emagrecimento, ha queima de 
gordura e liberagao de acetona, causando mau halito. 
Como corolario, e aconselhavel a ingestao de bastante 
Ifquido. Falar muito, nariz entupido e respiragao pela 
boca, que produzem secura da boca, tambem geram ha¬ 
litose. O fluxo de saliva diminui com a idade, o que re- 
sulta na maior frequency dessa condigao nos idosos. 
Os lactantes, que produzem muita saliva e cuja cavidade 
bucal contem poucas bacterias, geralmente, tern o halito 
fresco. Outra causa de halitose e a lingua saburrosa. As 
bacterias produtoras de nitrogenio ficam alojadas nesse 
local. Infecgoes nasais tambem provocam halitose pela 
produgao de gases nitrogenados, alem do fato de que a 
respiragao pela boca provoca a diminuigao da saliva e a 
proliferagao de bacterias. As hernias de hiato tambem 
podem provocar mau halito caracterfstico, pois secre- 
goes acidas podem subir pelo esofago e odores digesti- 
vos escaparem pela boca. Todos os medicamentos que 
diminuem a salivagao, com a consequente proliferagao 
bacteriana, podem provocar halitose, como anti-hista- 
mtnicos, descongestionantes nasais, antidepressivos, 
tranquilizantes, diureticos e anti-hipertensivos. Em mu- 
Iheres, pode ocorrer halitose antes da menstruagao, 
provavelmente em virtude da alteragao hormonal que 
possibilita aumento de bacterias na boca. 

Alimentos ricos em colina podem provocar halitose. 
Ha uma deficiency metabolica, a sfndrome da trimetila- 
nuria, na qual o halito apresenta cheiro de peixe. No in- 
testino, a colina transforma-se em trimetilamina que e 
metabolizada por uma enzima. Na falta desta, a trimetila- 
mina permanece e ocasiona o cheiro de peixe caracterfs¬ 
tico (saliva, suor e urina). Quando houver suspeita, fazer 
uma prova, administrar colina e dosa-la na saliva e urina. 
Ha disturbios pstquicos em que o doente imagina que 
tern mau halito. 

O tratamento da halitose e consoante a causa. A pri- 
meira medida e a higiene rigorosa, sendo imperativa a 
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limpeza minuciosa dos dentes, inclusive usando, alem 
da pasta e escova, o fio/fita dental. Quando ela advem da 
secura bucal, comer e/ou beber origina saliva, com dimi- 
nuigao das bacterias e melhora da halitose. Por esse mo- 
tivo, o cafe da manha elimina a halitose noturna. Para 
diminuir a secura bucal, recomenda-se agua com limao, 
sucos ou gomas de mascar. Encaminhar o doente para 
consulta odontologica visando ao tratamento e a limpeza 
dos dentes. E necessario limpar a lingua saburrosa esco- 
vando-a com uma escova dura. Excluir ou tratar as ou- 
tras causas. Em casos de neuroses ou psicoses, quando 
o doente insiste em ter halitose, encaminhar para consul¬ 
ta psiquiatrica. 

Smdrome da boca dolorosa - 
estomatodinia - glossodfnia 

Trata-se da sensagao de queimagao dolorosa na 
boca, de grau variavel, que acomete principalmente mu- 
Iheres idosas. Quando localizada somente na lingua, 
constitui a glossodinia. Excepcionalmente, e observada 
em estados carenciais, de anemia ou de diabetes. Alguns 
alimentos, proteses mal ajustadas, ma higiene e infec- 
goes podem atuar como fatores agravantes. Na sindrome 
de Plummer-Vinson, pode haver estomatodinia acompa- 
nhadadeeritemaeatrofia. 

Esse quadro encontra paralelo com outros quadros 
dermatologicas cronicos, como os pruridos sinemate- 
ria, vulvar, anal, escrotal e do couro cabeludo e a vulvo- 
dinia. Na atual psicodermatologia, esses sintomas sao 
classificados como disturbios cutaneo-sensoriais (sin¬ 
tomas cutaneo-mucosos nao explicados por nenhuma 
doenga organica). A psicopatologia envolvida nesses 
casos e variada, podendo haver componente ansioso, 
depressivo ou psicotico, isolado ou em associagao. 0 


sucesso terapeutico dependera da correta identificagao 
do mecanismo psiquico em cada caso e o manejo, com- 
portamental ou medicamentoso, correspondente, como 
ansioliticos, antidepressivos ou antipsicoticos isolados 
ou associados. A situagao terapeutica ideal seria aquela 
conduzida por psiquiatra, porem muitos dos portadores 
dessa afecgao nao aceitam, de inicio, a origem psiquica 
de seu sintoma, recusando ajuda especializada. 0 der- 
matologista com experience no uso de psicofarmacos 
pode prescrever sedativos ou antidepressivos, encami- 
nhando o paciente, consoante a evolugao, para trata¬ 
mento psiquiatrico. 

A terapia topica e complementar. Sao indicados antis- 
septicos leves, devendo ser evitados irritantes como fumo e 
condimentos. Pode ser experimentada administragao de 
proteinas e vitaminas e reposigao hormonal com estroge- 
nios em mulheres. Ha relatos com beneficios do uso de cap- 
saicina e terapia com laser em alguns pacientes. 

Xerostomia 

Secura da boca. Ocorre particularmente em pessoas 
idosas, por atrofia das glandulas salivares menores, po¬ 
dendo ser acompanhada ou nao de atrofia da mucosa. 
Quando a mucosa tern aparencia normal, deve-se sus- 
peitar de doenga psicossomatica ou efeito colateral de 
medicamentos como atropinicos, anti-histaminicos, an¬ 
tidepressivos, antidiabeticos e anti-hipertensivos. 

Como tratamento complementar nos casos brandos, 
usar balas ou gomas de mascar sem agucar, bem como 
substancias acidas para estimulo das glandulas saliva- 
res. 0 uso de ureia em agua destilada (10 a 20%) em bo- 
chechos, tres vezes ao dia, pode ser util. A xerostomia 
pode ser urn componente da sindrome de Sjogren, em- 
bora nem sempre presente no inicio do quadro. 
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DERMATOSES OCUPACIONAIS 


defink;ao e importancia 

Dermatoses produzidas ou agravadas por agentes 
existentes no exercicio de atividade profissional. Repre- 
sentam 60% das doengas ocupacionais. 

FATORES PREDISPONENTES 

Idade 

Os jovens sao mais propensos as dermatoses profis- 
sionais por nao terem sua pele “preparada e treinada” para 
as agressoes fisicas e quimicas do trabalho e porque nem 
sempre cumprem com rigor as normas de seguranga esta- 
belecidas. Sao mais comuns, tambem, nos jovens, derma- 
tites agudas, enquanto, nos mais idosos, sao as cronicas. 

Sexo 

A mulher parece ser menos suscetivel as dermato¬ 
ses profissionais. A explicagao mais provavel e que o 
tipo de atividade industrial desenvolvida pelas mulheres 
as predispoe menos, por seu menor contato com sensi- 
bilizantes e/ou irritantes primarios, e porque sao, geral- 
mente, mais cuidadosas com a pele. 

Cor da pele 

A pele negra parece ser menos suscetivel as der¬ 
matoses profissionais do que os demais tipos de pele, 
especialmente as agoes degenerativa e neoplasica dos 
raiossolares. 

Habitos 

A higiene pessoal e urn ponto da mais alta impor¬ 
tancia, que deve ser motivo de frequentes campanhas 


educacionais. Alem da higiene pessoal propriamente 
dita, que remove substancias potencialmente lesivas 
residuais da atividade profissional, e fundamental o cui- 
dado com as roupas de trabalho, que devem ser limpas 
e trocadas com frequencia, pois sao reservatorios de 
agentes qufmicos. A categoria de vestimenta tambem e 
importante. 

Estado cutaneo 

0 tipo constitucional da pele, sua espessura, sua 
pigmentagao, seu pH e o manto lipfdico sao condigoes 
que, alteradas, podem favorecer o aparecimento de der¬ 
matoses ocupacionais. 

Disturbios da sudorese 

A hiperidrose e a sfndrome de retengao sudoral pre- 
dispoem ao aparecimento de dermatoses profissionais, 
por favorecerem a adesao de pequenas partfculas a pele 
e por servirem de solvente para algumas substancias. 

Dermatoses preexistentes 

Podem ser exacerbadas em certas profissoes. De 
particular importancia e a atopia, em que, frequente- 
mente, ha asteatose, mesmo na ausencia de dermatite 
atopica; esse tipo de pele e facilmente irritavel, levando 
a frequentes afastamentos dos trabalhadores. Atopicos 
nao devem ser admitidos para tarefas que exigem con¬ 
tato com substancias irritantes, especialmente deter- 
gentes e solventes. Situagao semelhante e a dos acnei- 
cos e seborreicos, cujo estado se agrava em contato 
com hidrocarbonetos, dorados ou nao, capazes de 
produzir erupgoes acneiformes. Dermatoses em que o 
fenomeno de Koebner e importante, em especial a pso- 
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riase, podem ser agravadas pelo atrito em algumas pro- 
fissoes. A pele lesada ou com solugoes de continuidade 
tem mais facilidade de sensibilizagao ou de irritagao para 
agentes ocupacionais. 

Ambiente 

0 local de trabalho, permitindo exposigao inadequa- 
da, favorece o aparecimento de dermatoses ocupacionais. 

PATOGENIA 

Agentes 

1. Quimicos: sao os mais frequentes (metais, acidos, 
alcalis, hidrocarbonetos aromaticos, oleos). 

2. Fisicos: luz solar, radiagoes ionizantes, eletricidade, 
traumas, fricgao, atrito, pressao, vibragao, calor e trio. 

3. Biologicos: virus, bacterias, parasitas, fungos, plan- 
tas e animais superiores. Esses agentes podem atin- 
gir a pele por contato (contactantes) ou via sangumea 
(endotantes), podem ser introduzidos por absorgao 
percutanea (percutante), inalagao (inalante), inges- 
tao (ingestante), inoculagao (inoculante) e injegao 
(injetante). 

E importante a distingao entre dermatites por con¬ 
tactantes e por endotantes, e o reconhecimento de foto- 
dermatoses e fitodermatoses. 

Dermatites por contactantes 

Constituem cerca de 80% das dermatoses ocupa¬ 
cionais e podem ter dois mecanismos patogeneticos: ir- 
ritanteousensibilizante. 

■ Irritante: relacionadas a concentragao do agente. 
Pode ser por irritagao primaria absoluta (caustico 
potente - o quadro da dermatite surge na primeira 
exposigao ao agente) ou relativa (o quadro da der¬ 
matite desenvolve-se apos sucessivas exposigoes 
ao agente). Nao existe fenomeno imunitario e o teste 
de contato e negativo. 

■ Sensibilizante: a dermatite desenvolve-se apos tem¬ 
po variavel, de semanas, meses e, eventualmente, 
anos. Independe da concentragao do agente e seu 
aparecimento decorre de mecanismos da imunidade 
celular; o teste de contato e positivo. 

Dermatites por endotantes 

Os endotantes absorvidos no ambiente de trabalho 
podem causar dermatose ocupacional pelos mecanis¬ 
mos alergico, nao alergico, ou fotoalergico. 


Fotodermatoses 

A luz solar pode ser fator complementar indispensa- 
vel ao aparecimento de dermatoses ocupacionais, por 
meio de mecanismos fototoxicos ou fotoalergicos, com 
contactantes ou endotantes. Os principais produtos in¬ 
dustrial que conseguem produzir fotodermatoses sao: 
derivados do alcatrao (antraceno, creosoto, fenantreno); 
alguns hidrocarbonetos dorados; aditivos de solventes; 
corantes (acridina, bromofluoresceina, eosina, rosa ben- 
gala, tetrabromofluoresceina); algumas essencias (essen- 
cia de bergamota); fungicidas e inseticidas para a lavoura 
e antimicrobianos (hexaclorofeno e clorsalicilanilidas). As 
fotodermatoses, em geral, sao estudadas no Capitulo 42. 

Fitodermatoses 

Observadas em trabalhadores que manuseiam vege- 
tais, como os da industria madeireira, jardineiros, car- 
pinteiros, marceneiros, trabalhadores agricolas, empre- 
gados domesticos, ou em pessoas que, como hobby, tern 
contato com vegetais. Sao do tipo de dermatite de conta¬ 
to por irritante primario ou por sensibilizagao e fotoder- 
matites (toxica ou alergica); excepcionalmente, caracteri- 
zam-se por urticas. Sao comuns tambem alteragoes de 
origem mecanica, como acidentes com espinhos e farpas 
de madeiras. Deve-se salientar aqui que esses mesmos 
trabalhadores podem apresentar dermatites por defensi¬ 
ves, como inseticidas, fungicidas, herbicidas, conserva- 
dores de flores, frutas e madeiras, e numerosos produtos 
quimicos; na industria madeireira, sao empregadas co¬ 
las, vernizes ou tintas, tambem responsaveis por derma¬ 
toses. As dermatites por vegetais podem ser causadas 
por arvores e arbustos; plantas decorativas, heras e flo¬ 
res; frutos; sementes; raizes; hortaligas; polens e extra- 
tos vegetais. 

As dermatites por arvores e arbustos sao encontradas, 
geralmente, em carpinteiros e marceneiros, oriundas do 
contato com a serragem da madeira durante o seu manu- 
seio. Podem atuar por mecanismo de irritagao primaria, 
sensibilizagao, fototoxicidade e fotoalergia e a localiza-se 
na face, particularmente nas palpebras; no pescogo; na 
cintura; e na regiao genital, em que o vestuario e o suor 
facilitam o contato. As madeiras geralmente incriminadas 
sao jacaranda, vinhatico, imbuia, cedro, canela, cerejeira, 
peroba, sucupira, caviuna e outras (Figura 72.1). 

Em agricultores ou, ocasionalmente, em outras pes¬ 
soas, e observada a dermatite de contato por anacardia- 
ceas - Rhus, no Japao; Toxicodendrun, nos Estados 
Unidos {poison ivy e poison oak)-, e aroeira (brava ou 
branca), no Brasil -, que podem causar erupgoes vesico- 
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Figura 72.1 Dermatite de contato por caviuna. Apos a 
fase aguda, segue-se a hiperpigmentagao. 


bolhosas pela exposigao ao po ou a folhas amassadas 
(Figura 72.2). Outros arbustos e arvores da familia das 
anacardiaceas podem ser responsaveis por dermatites 
de contato, entre outros, o cajueiro, a mangueira, o caja- 
zeiro e o umbuzeiro; as plantas da familia das anacardia¬ 
ceas podem apresentar reagoes cruzadas entre si. 

As dermatites por plantas decorativas , como heras, 
folhagens e flores sao encontradas em jardineiros ou apre- 
ciadores de jardinagem; o quadro e geralmente de derma¬ 
tite de contato em areas expostas, particularmente na face 
e nos membros superiores. Sao inumeras as plantas e 
flores usadas em jardinagem eventualmente causadoras 
de dermatites, como cravo, crisantemo, dalia, filodendro, 
jacinto, lirio, malmequer, margarida, narciso, petunia, pire- 
tro, primavera, primula, rosa, tulipa, verbena e outras. 

As dermatites por frutos, sementes e raizes sao fre- 
quentes; os frutos que mais causam dermatites de conta¬ 
to sao o caju e a manga, e a dermatite e de localizagao pe¬ 
rioral. Pela presenga de furocumarfnicos, vegetais como o 
limao, particularmente a variedade chamada taiti, podem 
produzirfitofotodermatoses. 

As dermatites por hortaligas sao encontradas em do¬ 
nas de casa, copeiros e empregados de cozinhas e de 



Figura 72.2 Dermatite de contato por aroeira. Grande 
quantidade de lesoes bolhosas. 


servigos domesticos. Os vegetais comumente responsa¬ 
veis sao da familia das aliaceas (cebola, cebolinha e 
alho); o quadro e sugestivo, com a dermatite eczematosa 
localizando-se, geralmente, nas extremidades dos dedos 
polegar, indicador e medio da mao nao principal. 

Outras hortaligas ocasionalmente irritantes ou sensi- 
bilizantes sao a abobora, o agriao, o aipo, a alcachofra, a 
alface, o almeirao, a batata, a cenoura, a escarola, o aspar- 
go, o espinafre, a mostarda, o nabo, o rabanete e o tomate. 

As dermatites por extratos vegetais ocorrem em tra- 
balhadores ou pessoas que ocasionalmente manuseiam 
essas substancias; entre outras, destacam-se a terebinti- 
na, resina oleosa extrafda do pinho, de grande uso indus¬ 
trial; o balsamo do peru; e o colofonio ou breu, obtido da 
terebintina ou de madeiras de pinhos. Numerosas essen¬ 
ces oleosas usadas em alimentos, medicamentos ou 
cosmeticos sao extrafdas de caules, flores, folhas, fru¬ 
tos, raizes e sementes de vegetais; podem ser citadas 
amendoas amargas, angelica, anis, baunilha, bergamota, 
canela, cedro, citronela, cravo da india, erva-doce, gera- 
nio, gengibre, hortela, jacinto, jasmim, laranja, lavanda, 
limao, mimosa, pinho, rosa, sandalo, sassafras, verbena 
e violeta. 

classifica(;ao 

Dermatites eczematosas de contato 

Representam a maioria das dermatoses ocupacio¬ 
nais. 0 agente responsavel pode ser irritante absoluto, 
relativo ou sensibilizante, e o quadro eczematoso ocorre 
na area de contato; a localizagao mais comum e nas 
maos, como a encontrada nos pedreiros, por cimento 
(Figura 72.3); na dona de casa (dermatite do lar — hou¬ 
sewife dermatitis), uma dermatite ocupacional causada 
comumente por saboes e detergentes ou produtos utili- 
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Figura 72.3 Dermatite de contato por cimento. Lesoes 
eczematosas no dorso das maos. 



Figura 72.4 Dermatite de contato da dona de casa. 
Lesoes causadas por detergentes. 


zados em limpeza ou no preparo de alimentos; nos meta- 
lurgicos, por fluidos de corte de pegas e metais da galva- 
nizagao; nos profissionais de saude, pelas luvas de 
protegao, medicamentos, metais e borrachas dos instru- 
mentos; nas cabeleireiras, pelas luvas, cosmeticos, me¬ 
tais e borrachas dos instrumentos. Os agentes responsa- 
veis, em geral, sao irritantes relativos (Figura 72.4). 
Alias, em cada cinco casos de dermatite ocupacional, ha 
quatro de agentes irritantes e urn de sensibilizante; quan- 
do houver suspeita de agao sensibilizante, devem ser 
feitos os testes de contato. 

Erup<;6es acneiformes 

Compreendem a elaioconiose ou acne do hidrocarbo- 
neto e o cloracne. A elaioconiose (de elaio = oleo, e conio 
= fragmento) decorre da impregnagao progressiva do foli- 
culo pilossebaceo por oleos ou graxas e, ocasionalmente, 
poeiras da pega, o petroleo e seus derivados sao os prin¬ 
cipal agentes. Seu aparecimento e facilitado pelo mau 
habito do uso de roupas impregnadas de oleo durante a 
jornada de trabalho; os foliculos obstruidos facilmente 
sofrem infecgao secundaria, surgem foliculites superfi¬ 
cial e profundas, e furunculos que complicam o quadro 
(Figura 72.5). A cloracne e urn tipo especial de acne, com 
muitas lesoes cisticas na face; comumente, ocorre por 
exacerbagao de acne. Os hidrocarbonetos dorados, os 
principais produtores dessas erupgoes, sao utilizados na 
industria eletrica, mecanica e em inseticidas. 

Queratoses 

Resultam, geralmente, de traumatismo repetido de 
determinada area da pele, representando urn mecanismo 
de defesa; quando focais, sao as calosidades. Algumas 
queratoses sao verdadeiros estigmas de algumas profis- 
soes: a da ultima falange do dedo medio da mao princi¬ 
pal, nos que escrevem muito; as que ficam sobre as ver- 



Figura 72.5 Elaioconiose. Papulas e papulopustulas 
em areas de contato com oleos. 


tebras lombares, em pessoas com curvatura excessiva 
de coluna e que exercem profissao sedentaria; a da man- 
dibula, em violinistas (dai o lengo protetor); a dos joe- 
Ihos, em faxineiras; a da palma da mao principal, nas 
passadeiras de roupa; a da borda lateral da mao princi¬ 
pal, nos polidores. 

Discromias 

As dermatoses ocupacionais podem manifestar-se 
por hipocromia ou hiperpigmentagao; o mais potente 
agente hipocromiante, e ate mesmo acromiante, e o mo- 
nobenzil-eter da hidroquinona, empregado em pequenas 
industrias como antioxidante na fabricagao de borracha; 
excepcionalmente, ocorre, de inicio, dermatite de conta¬ 
to, a qual se segue acromia das areas afetadas (Figura 
72.6). Outro agente hipocromiante e o butil-fenol-p-ter- 
ciario, empregado em desinfetantes. 

As hiperpigmentagoes ocupacionais nao sao fre- 
quentes; e possivel haver uma dermatite de contato inicial, 
a qual se segue uma hiperpigmentagao pos-inflamatoria. 
A melanose pode ocorrer desde o principio, alias, e o que 
acontecia em trabalhadores da industria de mobiliario, 
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Figura 72.6 Lesoes acromicas por borracha. Manchas 
acromicas nas maos, pelo uso de luvas de borracha. 


que manipulavam a caviuna, pouco usada hoje; a serra- 
gem dessa madeira produz uma dermatite de contato por 
sensibilizagao, que leva a hiperpigmentagao. A das mas¬ 
caras de borracha tern como possivel agente urn derivado 
da parafenilenodiamina. Quando a hiperpigmentagao se 
desenvolve progressivamente, sem manifestagao previa 
de dermatite de contato, fala-se em melanose ocupacional 
ou melanodermatite toxica, que decorre da agao fototoxica 
de algumas substancias, como o antraceno e o fenantreno 
do piche, do asfalto, do creosoto e dos oleos minerals. 
Nesses casos, os testes de contato sao negativos. 

Eritemas 

0 eritema ab igne, desencadeado pelo calor excessi- 
vo no ambiente de trabalho, e encontrado nos foguistas. 
0 eritema pernio, causado pelo trio, e frequente em tra- 
balhadores que utilizam camaras frigorificas, como ma- 
nipuladoresde carnes. 

Erup<;6es liquenoides 

A erupgao e, em geral, indistinguivel do liquen pia¬ 
no; os testes de contato sao positivos para as substan¬ 
cias suspeitas, mas a lesao resultante e de carater ecze- 
matoso (embora possa, posteriormente, assumir aspecto 
liquenoide). Histopatologicamente, o quadro da dermati¬ 
te liquenoide e muito semelhante ao do liquen piano; e os 
agentes podem ser contactantes ou endotantes, como os 
reveladores fotograficos. 

Granulomas de corpo estranho 

Muito frequentes em algumas profissoes, sao de in- 
teresse as chamadas fistulas pilosas encontradas em 
profissionais que cortam pelos de animais ou cabelos e 
pelos do ser humano, como criadores de cavalos, barbei- 
rosecabeleireiros. 


Infec<;6es 

Como consequent das caracteristicas de certas 
atividades ocupacionais, algumas dermatoses infeccio- 
sas assumem carater profissional, no sentido de serem 
desencadeadas ou favorecidas pelas condigoes de traba¬ 
lho. E o caso de candidoses de lavadeiras; micoses pro- 
fundas em trabalhadores rurais; erisipeloide em manipu- 
ladores de carnes; e infecgoes em pessoal de hospital ou 
de areas dasaude. 

Omquias 

Aquelas de origem ocupacional tern causa traumati¬ 
ca ou infecciosa e diferentes agentes podem ocasionar 
discromiasungueais. 

Ulcerates 

A ulcera pelo cromo acomete trabalhadores da in¬ 
dustry de galvanizagao (cromeagao), mas e necessario 
haver lesao previa da pele para que o acido cromico (cro¬ 
mo hexavalente) penetre e produza a lesao. Essa e uma 
ulceragao indolor e profunda, com menos de 1 cm de di- 
ametro, que, em geral, se localiza na mao, nos dedos ou 
no antebrago, e pode atingir ate o piano osseo, denomi- 
nada “em olho de pombo”. Cicatriza muito lentamente. 

A continuidade da exposigao pode levar a formagao de 
urn halo necrotico em torno da ulcera, do que resulta urn 
aumento de suas dimensoes. E muito comum ocorrer in- 
tensa rinite, caracterizada por ardor nasal e coriza abun- 
dante, seguindo-se secregao mucossanguinolenta, com 
ulceragao e posterior perfuragao do septo nasal. A agao do 
cromo hexavalente decorre de irritagao pelo seu grande 
poder oxidante, levando a desnaturagao das protefnas; 
esse material tambem pode determinar dermatites de con¬ 
tato por sensibilizagao, frequentes nos pedreiros (o cromo 
e contaminante do cimento) e nos cromeadores. 

Canceres profissionais 

Nas diferentes ocupagoes, ha muitos fatores onco- 
genicos; entre os ffsicos, destacam-se as radiagoes io- 
nizantes e nao ionizantes (ultravioleta); nos quimicos, 
exposigao as nitrosaminas, arsenicais, benzopireno e 
alcatroes. Os canceres podem ser basocelulares, espino- 
celulares e melanomas; especula-se que, na etiopatoge- 
nia da micose fungoide, uma dermatite de contato (pro¬ 
fissional ou nao) de repetigao poderia acarretar urn 
superestfmulo dos linfocitos T, com consequente forma¬ 
gao de clones indiferenciados, capazes de conduzir ao 
linfoma. Ha dificuldade em estabelecer o nexo ocupacio¬ 
nal (exposigao fora do trabalho, tempo grande de latencia 
e exposigao a varios quimicos). 
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Erup0es eritematosas, papulosas, 
purpuricas (coagulopatias e 
vasculites) e urticadas 

Causadas, em geral, por endotantes, caracterizam- 
-se por lesoes disseminadas, podem estar acompanha- 
das de manifestagoes gerais, e decorrem de agao toxica 
ou sensibilizante. 0 benzeno e capaz de causar quadros 
graves de purpura por aplasia de medula ossea; a urtica¬ 
ria de contato, provocada pela borracha natural (latex) 
nos usuarios de luvas desse material, nao e rara. 

DIAGNOSE 

Orienta-se pela historia e pelo exame fisico e pode 
ser confirmada por exames laboratoriais, em que se des- 
tacam os testes de contato nas dermatites de contato. 
Devera haver a concordance anamnesica, isto e, historia 
de contato com agente no trabalho capaz de ser, reco- 
nhecidamente, a causa da dermatose em questao e a 
concordance topografica, ou seja, o aparecimento de le¬ 
soes nas areas de contato com a substancia suspeita. 

A exposigao, o afastamento do trabalho e a reexposi- 
gao sao importantes recursos de investigagao; a erup- 
gao-simile em outros trabalhadores e mais urn elemento 
de grande interesse. Quando, em uma industria, e intro- 
duzida uma nova substancia quimica de poder irritante, 
surgem varios casos, e a razao pode ser identificada ra- 
pidamente. Quando as reagoes eczematosas ocorrem por 
mecanismo de sensibilizagao, a diagnose e mais dificil, e 
deve-se proceder aos testes de contato (patch-tests). 

E importante a distingao entre dermatite por contac- 
tante e por endotante. A dermatite por contactante e locali- 
zada em uma ou em varias regioes, de acordo com o con¬ 
tato; excepcionalmente, e disseminada, quando o agente 
agressor atinge grande parte da pele, como urn po. A erup- 
gao e, em geral, do tipo eczematoso. 

A dermatite por endotante e disseminada, com le¬ 
soes ovais ou irregulares, separadas por areas de pele 
Integra; o quadro e do tipo eritematovesiculoso, eritema- 
topapuloso, exantematico, eritematourticado ou eritema- 
to-purpurico. Devem ainda ser consideradas na diagnose 
duas outras condigoes clmicas: as dermatites factfcias , 
em que as lesoes sao produzidas por alteragoes psiqui- 
cas ou visando o afastamento do trabalho ou a indeniza- 


gao; infecgdes secundarias e as dermatites de contato ia- 
trogenicas por terapias inadequadas, nas quais o quadro 
inicial e mascarado ou agravado. 

TRATAMENTO 

Obedece aos principios da terapeutica dermatologica. 

Nas formas eczematosas agudas, usam-se compres- 
sas umidas de agua boricada a 3%, permanganato de po- 
tassio a 1:30.000 ou solugao de Burow, dilufda a 1:30. 

Nas formas subagudas, cremes de corticoides; e, 
nas cronicas, cremes ou pomadas de corticoides em 
curativos oclusivos ou nao. Conforme o aspecto e exten- 
sao da erupgao, podem ser indicados corticoides, anti- 
bioticos e antipruriginosos (anti-histamfnicos ou sedati- 
vos), via sistemica. 

A descoberta dos agentes responsaveis e dos fatores 
contribuintes que devem ser afastados e fundamental. 

Manter o tratamento e o afastamento do trabalho ate 
a completa recuperagao; e esclarecer sobre a etiologia e 
orientar sobre os cuidados necessarios. 

Em caso de falha no tratamento, pensar na possibili- 
dade de dermatites artefatas e iatrogenicas ou infecgoes 
secundarias. 

Transferencia para outra area com readaptagao pro- 
fissional, quando indicada. 

preven(;ao 

Em dermatologia ocupacional, e importante a pre- 
vengao para evitar recidivas e casos novos. As medidas 
coletivas sao exames medicos (pre-admissional e perio- 
dicos); automatizagao do processo industrial, de enge- 
nharia e de seguranga ocupacional para urn ambiente 
adequado e a eliminagao dos agentes agressores (higie- 
ne ambiental); educagao (cursos e treinamento); escalas 
de rodfzio para atividades insalubres. 

As medidas individuais sao higiene pessoal, uso de 
Equipamentos de Protegao Individual (EPI) e vestuario 
apropriado, alem do emprego de protetores topicos 
(como os cremes antiactfnicos) e de barreira (como os de 
silicone, cujo uso e controverso), para uso preventivo, e 
nao terapeutico, em pele sa e limpa. 


73 

AFECGOES DERMATOLOGICAS 
RELACIONADAS AOS ESPORTES 


Afecgoes dermatologicas decorrentes das varias 
modalidades esportivas sao frequentes em atletas ama- 
dores e profissionais. 

Alem das caracteristicas peculiares aos diferentes 
esportes, a umidade, a exposigao solar, as condigoes cli- 
maticas, o contato fisico intenso e outros fatores ambien- 
tais podem desencadear, agravar ou provocar dermato¬ 
ses em atletas. 

0 diagnostic preciso e, principalmente, a preven- 
gao dessas dermatoses melhoram o rendimento dos 
praticantes de esportes e evitam a suspense dos seus 
treinamentos. 

AFECGOES POR ATRITO, PRESSAO 
OU TRAUMA REPETIDO 

Bolhas por fricgao 

A fricgao repetida ou contmua, mesmo leve, pode 
produzir necrose epidermica da camada espinhosa da 
pele ou despregamento da lamina lucida da jungao der- 
mo-epidermica, resultando na formagao de bolhas de 
conteudo claro ou hemorragico (Figura 73.1). 

As lesoes sao mais frequentes nos pes, onde a umi¬ 
dade, a maceragao, o calor e os fatores anatomies faci- 
litam a ocorrencia. 

Com o uso de dois pares de meias - urn de acrilico e 
outro de algodao -, este ultimo em contato direto com a 
pele, o atrito e a umidade diminuem, melhorando as con¬ 
digoes locais. Isso tambem e obtido com a utilizagao de 
calgados adequados as caracteristicas fisicas de cada 
atleta e ao tipo de modalidade esportiva praticada. 

Bolhas pequenas nao devem ser drenadas, para que 
nao haja infecgao secundaria, ja as grandes sao doloro- 


sas e necessitam desse procedimento, mantendo-se, 
porem, o teto epidermico. 

Curativos hidrocoloides sao uteis para a protegao e a 
cicatrizagao; se houver infecgao secundaria, utilizam-se 
antibioticos topicos. 

Calos e calosidades 

Lesoes hiperqueratosicas causadas por trauma me- 
canico cronico, dolorosas a pressao e a palpagao; resul- 
tam de urn mecanismo de defesa que protege as proemi- 
nencias osseas e tendineas do atrito, e tern formas e 
tamanhos variados. Nos pes, localizam-se, habitualmen- 
te, no calcanhar, na porgao lateral do 5° pododatilo e nos 
espagos interdigitais, estes conhecidos como calos mo¬ 
les (ver Capitulo 41). 

A melhor forma de tratamento dessas afecgoes e a 
prevengao, que deve ser feita pelo uso de material espor- 



Figura 73.1 Bolhas por fricgao, de conteudo claro no 
dorso dos pes, resultantes de atrito por calgados 
utilizados em pratica esportiva. 
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tivo adequado, principalmente para os pes. Queratolfti- 
cos, como o acido salicflico, ou abrasivos em geral, pro- 
duzem melhora temporaria. 

Formas peculiares de calosidades sao observadas 
em diferentes modalidades esportivas, como calosida¬ 
des nas maos, que ocorrem nos praticantes de judo. 

Essas lesoes decorrem de pressao sobre saliencias 
osseas ocorrida durante a pratica esportiva, por mate¬ 
rials de uso pessoal e/ou aparelhos. 

Papulas piezogenicas 

Papulas e placas de 0,5 a 3 cm, dolorosas, que se 
formam na face lateral dos calcanhares, resultantes da 
herniagao do tecido subcutaneo. As lesoes tornam-se 
mais evidentes e, portanto, mais facilmente diagnostica- 
das quando o individuo esta em posigao ortostatica. Sao 
frequentes em fundistas e podem, tambem, ser detecta- 
das na populagao em geral, devendo-se considerar que, 
de 10 a 20% dos individuos nao apresentam qualquer 
sintoma. Nos atletas e nas formas dolorosas, a sintoma- 
tologia melhora com o uso de protetores para os calca¬ 
nhares nos calgados. 

Nodulos dolorosos do halux 

Nodulos isolados, muito dolorosos, causados por 
tendinite aguda dos tendoes flexores e extensores, em 
consequent de esforgos nas arrancadas e paradas ra- 
pidas, em pisos lisos. Inicialmente, ha eritema e edema 
da articulagao do dedo, confundidos com gota, paronf- 
quia bacteriana ou por levedura. 

0 tratamento com anti-inflamatorios nao e eficaz, 
sao aconselhaveis somente o repouso e o uso de calga¬ 
dos adequados a esse tipo de piso. 

Mamilos dos praticantes de corrida 

Lesoes eritematosas e dolorosas nos mamilos, que 
fissuram, ulceram e ate mesmo sangram. Surgem em de- 
correncia do atrito com roupas sinteticas, como as usa- 
das pelos corredores de longas distances e ocorrem 
com maior frequencia em mulheres. 

Para tratamento, sao indicados cremes de antibioti- 
cos, na fase aguda, e protegao com bandagem durante a 
pratica deesportes. 

Vfbices ou estrias 

Lesoes atroficas lineares, inicialmente eritematosas, 
da cor da pele ou mais Claras que resultam do rompimen- 
to das fibras elasticas da pele. Ocorrem em nadadores e 
atletas que fazem musculagao, e sao mais frequentes no 
dorso, nos ombros e nas coxas (ver Capftulo 18). 


Nodulos dos atletas 

Trata-se de uma variedade de nodulos fibroticos, 
dermicos ou subcutaneos, de 0,5 a 4 cm, assintomati- 
cos, hipertroficos, da cor da pele ou ligeiramente erite- 
matosos, decorrentes de trauma e de fricgao repetida nos 
pes, nos tornozelos ou nas articulagoes das maos. Po¬ 
dem surgir como resultado de qualquer atividade espor¬ 
tiva, porem sao mais frequentes nos surfistas, nos bo- 
xeadores e nos jogadores de futebol. 

Tern varias causas, especialmente a pressao meca- 
nica sobre os tecidos, mas alguns autores admitem, 
como fator originario, a presenga de corpos estranhos 
(grao de areia, por exemplo) e cistos no dorso dos pes. 
Eventualmente, exigem tratamento cirurgico. 

Ombro de nadadores 

Placas eritematosas, com discreto edema, que se 
formam nos ombros de nadadores e resultam da irritagao 
provocada pela barba dos nadadores de estilo livre. 0 
tratamento preventivo consiste em se barbear antes da 
pratica do esporte. 

Calosidade sacral 

Placas eritematosas, liquenificadas e hiperquerato- 
sicas, que se formam na regiao sacral; semelhantes ao 
Ifquen simples cronico, resultam do atrito, durante lon- 
gos perfodos, com assentos inadequados. 0 tratamento 
consiste em melhorar as condigoes dos assentos. 

Cistos das dan<;arinas 

Nodulos inflamatorios, eritematoedematosos, com 
dor local, que se formam na regiao sacral, em decorren- 
cia de exercfcios ffsicos praticados em superficies duras, 
como tablados e esteiras. Tern, como diagnostico dife- 
rencial mais importante, os cistos pilonidais. 

afec(;6es decarater 
hemorrAgico 

Pontos negros nos tornozelos 
(black heel ou talon noir ou 
petequias calcaneas) 

Petequias com distribuigao linear e bilateral, que se 
formam, geralmente, na porgao superior dos tornozelos e 
podem surgir, tambem, no dorso das maos e nos punhos. 
Sao assintomaticos e ocorrem em atletas que praticam 
modalidades esportivas com paradas e arrancadas brus- 
cas, como jogadores de basquete, ginastas, halterofilistas, 
golfistas, tenistas e alpinistas. As lesoes, inicialmente eri- 
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tematosas, tornam-se escuras, e podem ser confundidas 
com melanomas; a escoriagao superficial da pele, remo- 
vendo delicadamente as camadas superficial, e curativa, 
alem de auxiliar no diagnostico. 

Altera^oes por uso de tenis 
(tennis toe) e em golf istas 

Hematomas subungueais, dolorosos e bilaterais, 
que podem provocar distrofias ungueais quando sao de 
longa duragao e recidivantes. Ocorrem comumente no 
halux e no 2° dedo em tenistas, fundistas, esquiadores, 
alpinistaseandarilhos. 

0 tratamento consiste na prevengao com o uso de 
tenis do tamanho adequado, de meias grossas e drena- 
gem do hematoma na fase aguda, perfurando-se a unha 
com uma agulha ou bisturi de lamina 11. Nos casos em 
que persistir a dor, e necessario raio X, pela possibilida- 
de de ocorrencia de fraturas. 

0 diagnostico diferencial mais importante e o mela¬ 
noma maligno. 

Em golfistas, hematomas sao geralmente lineares 
nos polegares e no dedo indicador, como consequent 
de ma empunhadura do taco de golfe. 

AFECGOES POR CAUSAS 
AMBIENTAIS 

Como os esportes, em sua maioria, sao praticados 
ao ar livre, a exposigao aos elementos externos, como o 
trio, o calor e as radiagoes solares, pode provocar ou 
agravar variados quadros dermatologicos. 

Urticaria ao frio 

Forma rara de afecgao por causa ambiental, atinge a 
area exposta ao frio e pode generalizar-se. Quadros gra¬ 
ves podem ocorrer quando ha exposigao abrupta em am- 
bientes mais trios, como a imersao em piscinas sem 
aquecimento. Nesses casos, pode ocorrer choque anafi- 
latico (ver Capftulos 14 e 42). 

Lesdes induzidas pela luz solar 

As afecgoes causadas pela radiagao ultravioleta 
(RUV) solar podem ser agudas (queimadura solar, pig- 
mentagao, como melasma, queda da imunidade) e croni- 
cas (fotoenvelhecimento e cancer) (ver Capttulo 69). A 
resposta a agressao solar depende basicamente do foto- 
tipo da pele. 

A afecgao mais frequente causada pela RUV solar e 
a queimadura solar, e o tratamento basico indicado e 
evitar novas exposigoes. Nos casos mais leves, reco- 


menda-se a ingestao de acido acetilsalictlico, de 4 a 5 
vezes ao dia, e a aplicagao de betametasona na forma de 
creme, com a pele previamente umedecida. Nos quadros 
mais intensos, e indicado corticosteroide via oral, na 
dose de 0,5 mg/kg/dia. 

Apos a exposigao a RUV solar, sao frequentes as 
ocorrencias de herpes simples recidivante, de piodermi- 
tes, alem de quadros sistemicos de resfriado e gripe. 

Nas atividades esportivas em que os praticantes sao 
cronicamente expostos ao sol, ha favorecimento do fo- 
tenvelhecimento cutaneo e do cancer de pele, em espe¬ 
cial, os carcinomas espinocelulares e basocelulares e os 
melanomas. 

0 uso de fotoprotetores pelos atletas e importante 
como preventivo das afecgoes agudas e cronicas da ra¬ 
diagao ultravioleta solar. 

Urticaria solar 

Forma rara de urticaria, surge durante ou apos a 
exposigao de areas do corpo ao sol. Pode estar asso- 
ciada a drogas ou pigmentos, como a eosina, e ser cau¬ 
sada pela protoporfirina (protoporfiria eritropoietica) 
(ver Capftulos 14 e 42). 

Miliaria 

Erupgao causada pela obstrugao dos dutos das 
glandulas sudortparas com a consequente diminuigao da 
sudorese, gragas ao excesso de calor, ao uso de roupas 
de material sintetico, a pratica de exerctcios em locais 
abafados, a estados febris e a outras condigoes que pro- 
voquem sudorese excessiva. 

0 tratamento consiste em usar roupas leves e exerci- 
tar-se em ambiente ventilado. Dependendo da intensida- 
de do quadro, indica-se a aplicagao de talco mentolado a 
0,5% e de cremes de corticosteroides fluorados, o uso 
de anti-histamtnicos via oral e, se necessario, de antibio- 
ticos sistemicos (ver Capttulo 23). 

exacerba(;ao de dermatoses 

PREEXISTENTES 
Acne mecanica 

A pressao local exercida por equipamentos, a fric- 
gao, o aumento da temperatura, a oclusao causada por 
oleos, pos ou uniformes e o uso de anabolizantes sao 
fatores que, com frequencia, agravam ou induzem a reci- 
diva de acne preexistente em esportistas. As areas mais 
afetadas sao a face, os ombros e a regiao peitoral; existem 
relatos de casos de acne mecanica em atletas que nao tive- 
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ram acne vulgar. Os quadros clinicos surgem abruptamente 
e sao resistentes ao tratamento (ver Capitulo 22). 

Acne aquagenica 

Nadadores e esportistas que permanecem por lon- 
gos periodos na agua, geralmente apresentam pele seca, 
embora, em alguns deles, por contraste, haja aumento da 
oleosidade da pele. Seria um fenomeno de rebote, pois, 
durante a permanencia na agua por periodos de 3 a 4 ho- 
ras, ha hiperidratagao do estrato corneo, com a conse- 
quente obstrugao dos foliculos pilossebaceos e o bloqueio 
da secregao sebacea, o que provoca, posteriormente, au¬ 
mento da produgao compensatoria do sebo. 0 cloro das 
piscinas tambem pode contribuir para o desencadeamento 
ou agravamento da acne. 

0 tratamento recomendado e o mesmo da acne vulgar. 

Urticaria colinergica 

Varias formas de urticaria podem ser induzidas ou 
agravadas pelo exercicio fisico, especialmente a urticaria 
colinergica. Caracterizada por pequenas urticas (papulas 
eritemato-edematosas com pseudopodos) que surgem 
apos exposigao ao calor, exercicios fisicos, sudorese ou 
banhos, a urticaria colinergica e, por vezes, refrataria aos 
anti-histammicos, mas alguns doentes respondem bem a 
hidroxizina (ver Capitulo 14). 

Eczema atopico 

Atletas com dermatite atopica podem sofrer exacerba- 
gao do prurido e de suas lesoes cutaneas com o exercicio. 

0 uso de emolientes apos o banho e intervalos de 
repouso podem inibir o prurido induzido pela sudorese 
nos atopicos, que podem praticar exercicios moderada- 
mente sem agravamento de seu quadro clinico. 

Doentes em tratamento com retinoides orais estao 
mais sujeitos a infecgoes pela maior fragilidade da pele 
provocada por esses medicamentos. Tambem pode ha¬ 
ver mais sensibilidade a luz solar, fadiga e artralgias. 

MISCELANEA 

Cabelos verdes 

Os nadadores, especialmente os de pele e cabelos 
claros, podem apresentar coloragao esverdeada dos cabe¬ 
los em decorrencia da presenga de cobre ou cloro na agua. 

Foliculite das nadegas 
(“foliculite do biqumi”) 

Lesoes foliculares formadas principalmente nas na¬ 
degas de nadadores, especialmente do sexo feminino, 


que permanecem por longos periodos na agua, e/ou em 
atletas que atritam essa regiao do corpo em virtude das 
peculiaridades dos esportes que praticam. As principals 
causas dessas lesoes sao, possivelmente, a maceragao e 
a oclusao dos poros dos foliculos pilosos. Alem de papu¬ 
las foliculares e pustulas, tambem podem ocorrer cistos. 

Pele seca dos nadadores 

Os nadadores, especialmente no inverno, podem 
apresentar pele seca (xerose), em consequent da dimi- 
nuigao do manto sebaceo da pele, pela alteragao do gra- 
diente osmolar, durante imersoes prolongadas. Os ba¬ 
nhos de longa duragao e o uso excessivo de sabonetes 
agravam a xerose cutanea. 

0 tratamento indicado consiste na prevengao, com 
banhos rapidos de chuveiro e com agua tepida, aplican- 
do-se sabonete somente nas partes intimas, no couro 
cabeludo e nas axilas, alem de oleos ou cremes hidratan- 
tes apos o banho. 

Dermatite de contato 

Os quadros de dermatite de contato, tanto por irri- 
tante primario como por sensibilizagao, sao causados 
pelos mais variados agentes, dependendo da modalidade 
esportiva praticada e dos aparelhos, uniformes e demais 
materials usados pelos atletas (ver Capitulo 10). 

A borracha e o material que, com maior frequencia, 
produz eczemas por contato. 

Em nadadores, mergulhadores e esportistas que 
usam oculos ou mascaras por longos periodos, a pres- 
sao local pode causar eritema limitado a area, petequias, 
ou mesmo pequenos hematomas. 

Queratose plantar sulcada 

Lesoes crateriformes, de 1 a 3 mm, circulares, irregu- 
lares, da cor da pele ou escuras (negras), que se formam 
nas superficies de apoio, principalmente nos calcanhares. 
Embora a sudorese excessiva e o atrito sejam as princi¬ 
pals causas responsaveis pela ocorrencia desse quadro 
dermatologico, participam microrganismos como o acti- 
nomiceto Dermatophylus congolensese outros agentes. 

0 tratamento mais recomendado e manter o local 
seco e evitar o atrito com meias; nos casos persistentes, 
costuma-se prescrever pos-secativos, eritromicina, clin- 
damicina ou solugao de formalina a 5% (ver Capitulo 31). 

Otite externa (otite dos nadadores) 

A maceragao da pele, a diminuigao da quantidade de 
cerume do canal auditivo externo e a alcalinizagao local 
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facilitam a inflamagao e a ocorrencia de infecgoes causa- 
das por bacterias, especialmente gram-negativas, como 
pseudomonas. 0 trauma local provocado por secagem e 
limpeza excessivas e o uso de substancias irritantes fa- 
vorecem a ocorrencia da otite externa. 

0 tratamento consiste em evitar a manipulagao local e 
a aplicagao de substancias irritantes, recomenda-se o uso 
de protetores moldaveis durante a pratica do esporte. 0 
acido acetico a 2%, em propilenoglicol, tambem e indica- 
do para proteger o conduto auditivo externo, simulando a 
protegao natural e acidificando o local. Nas infecgoes, e 
recomendada a aplicagao de solugoes de polimixina B e de 
neomicina, associadas ou nao a hidrocortisona. 

Orelha quebrada dos lutadores 
de judo 

Nesse tipo de afecgao dermatologica, ocorre, inicial- 
mente, processo inflamatorio com eritema, dor e edema 
de intensidade variavel. Passado o quadro agudo, obser- 
va-se a descontinuidade da cartiagem do pavilhao auditi¬ 
vo, o aumento do volume da pele da regiao, a pigmenta- 
gao e a deformagao da orelha. As lesoes sao consequencia 
do atrito e do impacto provocados pelo quimono nessa 
area do corpo. 

PROCESSOS INFECCIOSOS 
FAVORECIDOS PELA PRATICA 
ESPORTIVA 

Herpes dos gladiadores 

Ocorre em lutadores, predominando no segmento 
cefalico, na hemiface direita (pela posigao que os lutado¬ 
res assumem na competigao), no pescogo e na nuca e e 
causado pelo virus do herpes simples tipo 1. 0 curso 
dessa infecgao e o mesmo do herpes simples desenca- 
deado por outras causas: inicia-se com vesiculas agru- 


padas sobre placa eritematosa, as quais se rompem e 
formam crostas que, quando removidas, deixam ulcera- 
goes superficiais. Sao comumente detectadas adenopa- 
tias satelites e, em casos mais severos, ocorrem febre, 
calafrios e cefaleia (ver Capitulo 30). 

Micoses superficiais 

As mais comuns em atletas sao a tinha dos pes ou 
“pe de atleta” e a tinha crural. Fatores como unidade e 
maceragao facilitam a infecgao por dermatofitos; am- 
bientes contaminados, como banheiros, chuveiros, ves- 
tiarios e piscinas, somados a uma serie de fatores indivi¬ 
duals, contribuem para a manutengao dessa infecgao 
fungica (ver Capitulo 35). 

Infecgoes virais 

Atualmente, exigem-se cuidados em relagao a trans- 
missao do virus HIV e da hepatite, por meio de intercor- 
rencias como perda de sangue (possivel durante a prati¬ 
ca esportiva). Assim, todos os ferimentos devem ser 
cobertos com curativos, para que nao ocorra exposigao 
dos participantes da atividade esportiva ao sangue. 

Infecgoes bacterianas 

Bastante frequentes em atletas, facilitadas pelo uso 
comum de sabonetes e toalhas, e, geralmente, resultam 
de abrasoes cutaneas. Ocorrem foliculites e abscessos 
que, nas atletas femininas, sao mais comuns nas coxas e 
na regiao glutea, enquanto nos atletas masculinos, ocor¬ 
rem frequentemente nas areas de ferimentos e, nos le- 
vantadores de peso, nas axilas. 

Os agentes causais mais comuns sao os estafilococos 
(inclusive os de cepas resistentes), estreptococos e pseu¬ 
domonas (geralmente associadas a contato com agua). 

0 tratamento e feito com antibioticos sistemicos e 
topicos e, nos abscessos, pode ser necessaria a drena- 
gem cirurgica. 


74 

TERAPEUTICA TOPICA 


Compreende a aplicagao de drogas na superficie 
cutanea para tratamento de dermatoses e protegao e con- 
servagao da pele normal. 

Na terapeutica topica, sao pontos importantes a ab¬ 
sorgao das medicagoes e suas possiveis toxicidades e, 
questao fundamental do ponto de vista pratico, a quanti- 
dade de medicagao a ser aplicada. 

Na absorgao das medicagoes, varios fatores interfe- 
rem, como a concentragao dos principios ativos, o veicu- 
lo empregado, a hidratagao da pele, a area anatomica de 
aplicagao da medicagao e as condigoes da fungao barrei- 
ra da pele. 

0 veiculo empregado contribui para a concentragao 
das drogas ativas. Se o veiculo for volatil, evaporara rapi- 
damente, permitindo aumento da concentragao do prin- 
cipio ativo. 

Quanto maior a hidratagao da pele, maior sera a ab¬ 
sorgao dos medicamentos topicamente aplicados. 

A area anatomica tambem interfere na absorgao de 
medicamentos topicos, a qual e maior na pele escrotal e 
menor na regiao plantar. Quanto as demais regioes, dis- 
poem-se em ordem decrescente de absorgao a regiao 
mandibular, a fronte, as axilas, o couro cabeludo, o dorso, 
a face ventral do antebrago, a face dorsal do antebrago, a 
regiao palmar e o tornozelo. As variagoes anatomicas da 
absorgao de medicamentos nas diferentes areas corpo- 
reas envolvem tambem a espessura da camada cornea. 

A idade do paciente tambem afeta a absorgao dos 
principios ativos, sendo que, ainda que nao haja dife- 
rengas significativas entre adultos e neonatos, nos pre- 
maturos a barreira cutanea apresenta-se comprometida 
de modo importante, podendo ser bastante grande a 


absorgao de medicamentos topicos neste grupo espe¬ 
cial de doentes. 

Os recem-nascidos tern maior risco de toxicidade por 
drogas topicas comparativamente aos adultos pela maior 
superficie corporea em relagao ao peso (quatro vezes 
maior) e pelo tempo decorrido na transformagao do pH 
cutaneo de neutro, quando a barreira cutanea e menos 
efetiva, para acido, o que ocorre apos algumas semanas 
de vida. Alem disso, no recem-nascido, a imaturidade dos 
sistemas organicos hepatico e renal os impede, por ve¬ 
zes, de metabolizar adequadamente as drogas absorvidas 
na pele e leva-las a circulagao sistemica. 0 sistema ner- 
voso, por ser ainda incompletamente mielinizado, pode 
sofrer maior penetragao de determinadas drogas com 
maior toxicidade. Nos recem-natos, a ligagao com protei- 
nas plasmaticas tambem pode ser menor, situagao em 
que ha mais droga livre circulante, que, por sua vez, pode 
determinar maior toxicidade. Descreve-se toxicidade em 
neonatos com varias drogas, como acido salicilico, acido 
borico, clorexidina, corticosteroides, epinefrina, estroge- 
nios, fenol, hexaclorofeno, mercurio e propilenoglicol. 

Na terapeutica topica, tambem deve-se estar atento 
para determinadas situagoes fisiologicas, como gravidez 
e lactagao, pois as drogas, nesses estados, podem ser 
transmitidas para o feto e para o recem-nascido. 

Em relagao a gravidez, a Food and Drug Administra¬ 
tion (FDA) adota uma classificagao das drogas, tanto de 
uso topico como sistemico, em categorias de acordo 
com os potenciais efeitos sobre o feto: 

■ Categoria A - estudos controlados em humanos de- 
monstraram nao existir risco. 

■ Categoria B - nao ha evidences de risco em huma¬ 
nos. Estudos em animais mostraram riscos, mas 
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estudos em humanos nao os revelaram; ou, se nao 
foram realizados estudos em humanos, aqueles em 
animaisforam negativos. 

■ Categoria C - nao podem se afastados riscos em hu¬ 
manos. Nao existem estudos em humanos e os em 
animais tambem nao ou demonstraram riscos fetais. 
Potenciais beneficios da droga podem justificar os 
riscos potenciais. 

■ Categoria D - existem evidences de riscos fetais em 
humanos por meio de estudos ou dados pos-comer- 
cializagao. Apesar dessas informagoes, beneficios 
potenciais podem superar os riscos. 

■ Categoria X - drogas contraindicadas na gravidez. 
Estudos em humanos e em animais ou relatos pos- 
-comercializagao mostram riscos fetais que nitida- 
mente superam quaisquer beneficios potenciais. 

Sao contraindicadas na gestagao as seguintes dro¬ 
gas de uso topico: podofilina e derivados citotoxicos 
como mecloretamina, carmustina e 5-fluorouracila por 
agoes teratogenicas; antralina, fenol e lindano, por 
agoes neurotoxicas; e o acido salicflico, por fechamento 
prematuro do ducto arterioso com consequente hiper- 
tensao pulmonar. 

Sao ainda importantes as caracterfsticas qufmicas 
das substancias utilizadas, inclusive as dos vefculos. As 



Figura 74.1 Representagao de uma unidade de ponta 
dededo(UDP) (0,5 g). 


drogas lipofflicas tern maior penetragao na pele em rela- 
gao as hidrofflicas. Tambem intervem as caracterfsticas 
demetabolizagao das drogas. 

Existem substancias que aumentam a penetragao de 
drogas na pele - propilenoglicol, dimetilsulfoxido (DMSO) 
e ureia -, que atuam a partir do aumento da hidratagao do 
estrato corneo e dos efeitos queratolfticos. 

E de grande importance pratica considerar as quan- 
tidades de topicos que devem ser utilizadas. As medica- 
goes topicas devem ser aplicadas na pele em camada 
fina, com cerca de 0,1 mm de espessura, nao havendo 
aumento da atividade com o uso de camadas espessas. 

Admite-se que urn adulto masculino necessita, para 
tratamento de toda a pele, de administragao duas vezes ao 
dia de 280 g e uma mulher adulta de 240 g de cremes e 
pomadas. Atualmente, utiliza-se, por razoes praticas, a 
chamada unidade de polpa digital adulta, que representa a 
quantidade de pomada fornecida por urn tubo de pomada 
com bocal de 5 milfmetros de diametro aplicada da prega 
correspondente a articulagao interfalangiana distal ate a 
extremidade do dedo indicador (Figuras 74.1 e 74.2). 

Considerando-se essa unidade, as quantidades ne- 
cessarias para uma unica aplicagao do medicamento to- 
pico em fungao da idade e das regioes anatomicas do 
paciente estao descritas na Tabela 74.1. 



Figura 74.2 Quantidade proporcional a meia unidade 
de ponta de dedo (0,25 g). 


Tabela 74.1 Quantidades necessarias para aplicagao unica do medicamento topico em fungao da idade e das 
regioes anatomicas do paciente 


Regiao 

Idade 

Face e pescogo (p) 

Membro superior (p) 

Membro inferior (p) 

Tronco (p) 

Todo o corpo (p) 

3-6 meses 

1 

1 

1,5 

2,5 

8,5 

1-2 anos 

1,5 

1,5 

2 

5 

13,5 

3-5anos 

1,5 

2 

3 

6,5 

18 

6-10 anos 

2 

2,5 

4,5 

8,5 

24,5 

Adultos 

2,5 

4,5 

7,6 

13,5 

40 
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VEICULOS 

As drogas de agao topica que atuam por proprieda- 
des quimico-biologicas sao organicas e inorganicas. Os 
veiculos, substancias que atuam por suas propriedades 
fisicas, sao empregados para a incorporagao de drogas 
ativas. Sao solidos pulverizados, liquidos com varias 
viscosidades e solidos pastosos. A seguir, sao descritos 
os mais comuns. 

Solidos pulverizados 

Inorganicos, como oxido de zinco, talco (silicato de 
magnesio), carbonato de calcio, bentonita (silicato de 
alummio) e calamina (oxido de zinco com pequena quan- 
tidade de oxido de ferro, responsavel pela cor rosea); ou 
organicos, como estearato de zinco, amido e gelatina. 

Liquidos e semissolidos 

Entre os liquidos, alem da agua, sao utilizados co- 
mumente alcool, eter e acetona. A glicerina (propano- 
triol) e liquido de maior viscosidade, soluvel em agua e 
em alcool em qualquer proporgao. A trietanolamina e li- 
quido viscoso, muito usado como emulsifero. 

Oleos vegetais 

Esteres de glicerina com acidos graxos, oleico, ara- 
quico, linolico e linoleico. Sao de uso comum os oleos de 
amendoas, oliva, amendoim, linhaga, ricino e sesamo e 
derivados. 

Polissorbatos 

Esteres de acidos graxos com sorbitol, alcool extrai- 
do do fruto da sorveira. As ceras sao misturas de esteres 
de acidos graxos com monoalcoois superiores. A lanoli- 
na, obtida da la do carneiro, contem principalmente coles- 
terol e tern a capacidade de absorver agua ate tres vezes o 
seu peso. Mistura-se com o manto lipidico cutaneo e faci- 
lita a penetragao de substancias ativas. E muito emprega- 
da sob forma anidra ou hidratada contendo 25% de agua. 
A cera comum, amarela no seu estado natural ou branca 
quando purificada, provem dos favos das abelhas. 

Oleos e graxas minerals 

Subprodutos do petroleo, hidrocarbonetos aciclicos, 
como o oleo mineral ou vaselina liquida ate a vaselina 
(petrolato), encontrada sob as formas amarela ou branca. 
Esta e urn dos veiculos mais empregados pela consisten¬ 
ce e por nao sofrer rancificagao. A principal desvanta- 
gem e nao incorporar agua, razao pela qual e associada a 
lanolina. A parafina solida tern emprego mais restrito. 


Polietilenoglicois (carbowaxes) 

Produtos sinteticos, de peso e consistence varia- 
veis, designados por numeros. 0 Carbowax 400 e liqui- 
do, o 1.500, untuoso, e o 4.000, solido, comparavel a 
parafina. Sao hidrossoluveis, solventes de varias drogas 
e emulsiferos fracos, atualmente, muito utilizados. 

Propilenoglicol 

Liquido viscoso, claro, quase sem odor, com gosto 
caracteristico, que absorve agua, usado como umectante 
e solvente. Solugoes aquosas a 40 a 60% sao utilizadas 
sob oclusao em hiperqueratoses e ictioses. Existem tam- 
bem trabalhos demonstrando efetividade de solugoes de 
propilenoglicol a 50%, aplicadas duas vezes ao dia du¬ 
rante 15 dias, na pitinase versicolor. 

Outras substancias 

Atualmente, sao empregados veiculos complexos 
que incorporam alcoois, acidos e esteres, com a finalida- 
de de melhorar a atividade da droga ativa, facilitando sua 
agao e seu uso. 

FORMAS FARMACEUTICAS 

Trata-se de associagoes de veiculos, enumeradas 
a seguir. 

Pos 

Misturas de solidos pulverizados. Sao protetores, ab- 
sorvem agua e aumentam a superficie de evaporagao. Tern 
agao descongestionante, calmante e antipruriginosa. 

Solugoes 

Misturas homogeneas de solventes liquidos que 
dissolvem substancias ativas. Sao utilizadas as solugoes 
aquosas sob a forma de banhos ou compressas umidas; 
as logoes, solugoes de drogas em agua, alcool ou outro 
liquido para aplicagao em area restrita; e as tinturas, so¬ 
lugoes coradas, cujo veiculo e o alcool e, eventualmente, 
eter ou cloroformio. 

Suspensdes 

Misturas heterogeneas de pos com agua ou outros 
liquidos. As particulas solidas dispersas podem deposi- 
tar-se, razao pela qual as suspensoes devem ser agita- 
das antes do uso. Sao especialmente indicadas nas der¬ 
matoses agudas, porem nao exsudativas. Nao devem ser 
empregadas nas regioes pilosas. A quantidade a ser 
prescrita depende da extensao da dermatose, devendo- 
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-se considerar que sao necessarios 250 g para toda a 
superficie cutanea. 

Locoes cremosas 

Emulsoes, misturas estaveis de substancias graxas 
ou oleosas com agua ou outros liquidos. Na logao cre- 
mosa, a substancia graxa ou oleosa e dispersa em agua 
(dispersao O/A), com o auxilio de urn agente emulsifi- 
cante. As logoes cremosas tern o aspecto de leite, que, 
alias, e uma emulsao O/A; dai a razao pela qual as emul¬ 
soes desse tipo sao frequentemente denominadas, em 
cosmetica, “leites”. As logoes cremosas sao emprega- 
das como agentes detersivos, umectantes, emolientes e 
refrescantes. 

Cremes 

Veiculos em que a agua e dispersa na substancia 
graxa ou oleosa, com o auxilio de urn agente emulsifi- 
cante. Os cremes sao, pois, emulsoes de A/O (dispersao 
agua em oleo) de consistency pastosa, sendo veiculos 
utilizados como detergentes, umectantes, emolientes e 
refrescantes. Constituem os veiculos mais empregados 
em terapeutica topica. 

Pomadas 

Misturas de substancias graxas ou untuosas. Po- 
dem conter substancias nao misciveis em agua, como a 
vaselina, ou agua-misciveis, como a lanolina ou 
polietilenoglicois. 

Unguentos 

Formas com veiculos compostos de graxas nao mis¬ 
civeis com a agua, como a vaselina. Permitem a maxima 
atuagao terapeutica do principio ativo. Sao, em geral, 
designadas como unguentos misturas de substancias 
graxas com resinas, que possibilitam maior consistency 
da forma. 

Pastas 

Misturas de graxas com 20 a 50% de pos. Sao ab- 
sorventes, protetoras e emolientes. Por serem porosas e 
permeaveis, atuam como descongestionantes. As subs¬ 
tancias ativas incorporadas agem com menos intensida- 
dedoquenas pomadas. 

Colas 

Misturas de gelatinas com pos e liquidos para trata- 
mentos oclusivos, com propriedades adesivas e elasti- 
cas conferidas pela gelatina. A cola de Unna contem oxi- 


do de zinco (30 g), gelatina (40 g), glicerina (70 ml_) e 
agua (80 mL). 

Linimentos 

Misturas de agua, pos e oleos, usados em dermato¬ 
ses subagudas pelas propriedades calmantes, protetoras 
e antipruriginosas que apresentam. 

Ceratos 

Formados por cera, graxa e/ou parafina, sao solidos 
na temperatura ambiente, liquefazendo-se pelo calor ou 
fricgao. Aplicam-se sob a forma de bastoes em areas 
limitadas. 

Coloides (geis-sois-aerossois) 

Formas em que uma substancia (fase dispersa) e 
distribuida em urn meio (fase dispersiva). As particulas 
da fase dispersa tern tamanho maior que uma molecula 
cristaloide, mas nao sao suficientemente grandes para se 
precipitarem pela gravidade. Gel e urn coloide em que a 
fase dispersiva e de consistency gelatinosa; sol, quando 
essa fase e liquida; e aerossol, quando gasosa. Os coloi¬ 
des sao muito utilizados atualmente. 0 tipo gel, por nao 
ser gorduroso, e muito agradavel no contato com a pele; 
alem disso, permite a incorporagao de numerosas subs¬ 
tancias ativas. Os sois e aerossois sao de uso comum em 
cosmeticos. 

Colodios 

Derivados da nitrocelulose, dissolvidos na mistura 
alcool-eter. Pela evaporagao do solvente, forma-se peli- 
culaaderente. 

INDICATES TERAPEUTICAS 

As indicagoes dos diferentes agentes terapeuticos 
sao determinadas pela sintomatologia ou etiologia da 
dermatose, compreendendo os itens descritos a seguir. 

Detergentes 

Destinam-se a remover detritos, crostas e exsuda- 
tos. Os mais comuns sao os saboes e xampus, sendo 
estes feitos com saboes liquidos alcalinos ou oleos sul- 
fatados acidos. Nas dermatoses agudas, sao irritantes, 
preferindo-se limpeza com agua boricada (acido borico a 
2% em agua destilada) ou com permanganato de potas- 
sio (solugao aquosa na proporgao de 1 g para 20.000 mL 
de agua), que sao antissepticos fracos. Na pele seca, 
pode-se usar a seguinte formula para limpeza diaria: 
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■ F.l. 

■ Acido borico .0,25 g 

■ Propilenoglicol.5 mL 

■ Alcool a 70°.30 mL 

■ Aguadehamamelis .30 mL 

■ Agua de rosas (quantidade 

suficiente para-q.s.p) .100 mL 


Calmantes 

Podem ser utilizados varios recursos: 

■ Banhos gerais ou parciais: banhos com aveia ou ami- 
do, na proporgao de 50 g para cada 15.000 mL de 
agua, podem ser realizados. Se houver infecgao, e 
indicado o permanganato de potassio, na proporgao 
de 1 g para cada 20.000 mL de agua. 

■ Compressas umidas: nas dermatoses agudas exsu- 
dativas, sao indicadas as compressas umidas com 
pano (algodao e linho) embebido em solugoes como 
permanganato de potassio ou liquido de Burow (so- 
lugao de acetato de aluminio e acetato de chumbo, 
respectivamente, a 8,7 e 15% em agua), que deve ser 
empregado diluido na proporgao de 15 mL em 500 
mL de agua. As compressas devem ser trocadas a 
cada tres ou quatro horas, tendo excelente efeito cal- 
mante, descongestionante e antiexsudativo. 

■ Suspensdes: nas dermatites agudas nao exsudativas, 
as suspensoes tern indicagao eletiva, como descon- 
gestionantes e antipruriginosas, aplicadas diariamente. 

■ F.2. 

■ Oxido de zinco.aa (em partes 

iguais) 50 g 

■ Talco.aa 50 g 

■ Glicerina.aa 50 g 

■ Agua decal .aa 50 g 

E a chamada pasta d’agua. Nesta formula, o oxido de 
zinco pode ser substituido pela calamina, que da cor 
rosea. Sao necessarios 200 g para uma aplicagao 
emtoda a superficie cutanea. 

Umectantes 

Utilizados para sanar a deficiency de lipideos e cor- 
rigir a secura oriunda da menor retengao de agua pela 
camada cornea. Sao empregados pomadas ou cremes 
ou, mesmo, oleos e vaselina simples. 


■ F.3. 

■ Cerabranca.15 g 

■ Oleodeamendoas.60 mL 

■ Borato de sodio.0,9 g 

■ Aguadestilada .25 mL 


■ F.4. 

■ Vaselina.30 g 

■ Lanolina.15 mL 

■ Agua de rosas .45 mL 


Esses umectantes sao chamados de cremes refres- 
cantes ( cold-cream ). Existem inumeras composigoes se- 
melhantes. Nas pessoas de pele seca, a limpeza com 
saboes ou oleos sulfatados e contraindicada. Pode-se 
empregar emulsoes umectantes emolientes e detergentes. 


■ F.5. 

■ Monoestearato de glicerina.20 g 

■ Laurilsulfato de trietanolamina.8 g 

■ Vaselina branca.10 g 

■ Vaselina liquida.8g 

■ Aguadestilada .54 mL 


A ureia e usada como umectante na xerodermia e nas 


ictioses. 

■ F.6. 

■ Carbamida (ureia).10 g 

■ Creme.100 g 


Protetores 

Composigoes destinadas a protegao da pele. Os pos 
sao de uso habitual, como os pos de arroz cosmeticos 
(mistura de pos com corantes) e os talcos antissepticos, 


antimicoticos e antipruriginosos. 

■ F.7. 

■ Acido borico.2g 

■ Talco purificadoq.s.p.100 g 

Talco protetor, levemente antisseptico. 

■ F.8. 

■ Mentol.0,25 g 

■ Talco purificadoq.s.p.100g 


Po protetor, levemente antipruriginoso. Ha drogas 
que absorvem o UV, como o acido paraminobenzoico, 
que pode ser usado isoladamente (F.9) ou associado 
com substancia opaca, como o dioxido de titanio (F.10). 


■ F.9. 

■ Acido paraminobenzoico.5g 

■ Propilenoglicol.5mL 

■ Alcool a 70°. 100 mL 

■ F.10. 

■ Acido paraminobenzoico.5g 

■ Dioxido de titanio.10 g 

■ Creme.100 g 
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Neutracolorq.s.p. colorir. 

Creme para protegao labial. 

■ F.11. 

■ Cera branca.5g 

■ Oleodericino.5g 

■ Manteiga de cacau.5g 

■ Amerchol.2,5 g 

■ Vaselina solida.5g 

■ Vaselina liquida.2,5 g 

■ Acido paraminobenzoico .2,5 g 


Amerchol e derivado hipoalergenico de lanolina. 

0 acido paraminobenzoico pode ser substitufdo por 
urn derivado do grupo dos cinamatos, como o Parsol® a 
5%. 0 silicone (20 a 50% em vaselina) e usado para pro¬ 
tegao contra saboes e detergentes. 

Anti-inflamatorios 

Para a obtengao do efeito anti-inflamatorio, corti- 
coides de agao topica sao eletivos. Tern indicagao em 
qualquer tipo de epidermo-dermatite eczematosa. Nas 
formas agudas ou subagudas, devem ser usados em cre¬ 
mes. Nas formas cronicas, e preferfvel o emprego em 
pomada e, sempre que possivel, com plastico-oclusivo 
para manter a pomada na area afetada, aumentando sua 
agao pela maior absorgao. 

Antibacterianos 

Nas dermatoses infectadas, empregam-se solugoes 
com fraco poder antisseptico, como a agua boricada e o 
permanganato de potassio. Nas piodermites, a limpeza 
das lesoes e feita geralmente com a agua de Alibour, cuja 
formula e composta de sulfato de cobre (1%) e sulfato de 
zinco (3,5%), e deve ser empregada diluida em agua (10 a 
25%). Dos antibioticos topicos, o mais usado e a neomi- 
cina a 0,5%, geralmente associada com a bacitracina, 
25000 Ul em 100 g. Em areas extensas, pode ser empre¬ 
gada a gentamicina a 0,1%. Atualmente, prefere-se a mu- 
pirocina a 2% ou acido fusidico a 2%, mais ativos e me- 
nos sensibilizantes em areas limitadas. A oxitetraciclina a 
3%, associada com polimixina B a 0,14% e indicada em 
infecgoes por Pseudomonas. 

No tratamento da acne, empregam-se antibioticos, 


como osseguintes: 

■ F.12. 

■ Clindamicina.1 g 

■ Propilenoglicol. 10 ml_ 

■ Alcool a 70°. 100 ml_ 


■ F.13. 

■ Eritromicina.2g 

■ Propilenoglicol.32 mL 

■ Alcool .66 mL 

■ Acido citrico .0,47 g 


Antifungicos 

Numerosas substancias sao usadas no tratamento 
das dermatofitoses, como iodo, acido propionico e pro- 
pionatos, acido undecilenico e undecilenatos, acido sali- 
cilico, acido benzoico. Formula classica e a seguinte: 


■ F.14. 

■ Iodo metaloide.1 g 

■ Acido benzoico.2g 

■ Acido salicilico.2g 

■ Alcool a 70°.100 mL 


Usar uma ou duas vezes por dia. Nas dermatofitoses 
plantares cronicas com hiperqueratose, pode-se empre- 
gar a pomada de Whitfield: 


■ F.15. 

■ Acido salicilico.6g 

■ Acido benzoico.12 g 

■ Vaselina.100 g 


Usar uma vez por dia. 

A logao de hipossulfito de sodio encontra sua indi¬ 
cagao eletiva no tratamento da pitirfase versicolor. 


■ F.16. 

■ Hipossulfito de sodio.25 g 

■ Aguadestilada .100 mL 


Usar uma vez por dia, apos o banho, por 20 dias. 

A violeta de genciana e especffica para o tratamento 


dacandidose. 

■ F.17. 

■ Violeta de genciana.1 g 

■ Aguadestilada .100 mL 


Usar uma vez por dia, por 3 a 4 dias. A violeta de 
genciana pode ser usada em alcool, associada ao acido 
salicilico nos espagos interdigitais: 


■ F.18. 

■ Violeta de genciana.1 ou 2 g 

■ Acido salicilico.1 g 

■ Alcool a 70°.100 mL 


O timol tern agao antibacteriana e antifungica, sendo 
indicadonas paronfquias. 
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■ F.19. 

■ Timol.2g 

■ Alcool absoluto .100 mL 


A nistatina e a anfotericina podem ser usadas topica- 
mente na candidose. Atualmente, os antifungicos usados 
sao os imidazolicos, como o isoconazol, miconazol, bi- 
fonazol e outros cremes a 1%. 

Tambem sao ativos a terbinafina, a amorolfina e o 
ciclopirox, em cremes a 1%. Todos esses produtos sao 
encontrados em marcas comerciais. 

Nas onicomicoses, pode ser feita avulsao quimica 
das unhas, usando-se a seguinte formula: 


■ F.20. 

■ Ureia.20 a 40 g 

■ Vaselina.40 g 

■ Lanolina.20 g 

■ Cerabranca.20 g 


Essa pomada deve ser mantida em curativo oclusivo 
por uma semana. Atualmente, entretanto, tern indicagao 
preferencial os esmaltes terapeuticos para as unhas, 
como o de amorolfina a 5%, que possibilita a cura em 
cerca de 30 a 50% dos casos, principalmente nas formas 
iniciais. 

Antiparasitarios 

0 produto mais ativo para o tratamento da pediculo- 
se e escabiose e o benzeno-gama-hexaclorado ou linda- 
no, usado em logao a 1%. Nao e indicado o uso em lac- 
tentes e, em criangas, nao deve permanecer mais de 12 
horas em contato comapele. 

O benzoato de benzila a 25% e pouco usado por ser 
muito irritante. O monossulfiram em solugao alcoolica a 
25%, que deve ser dilufdo para uso em duas ou tres par¬ 
tes de agua, e bem tolerado, porem menos ativo. Atual¬ 
mente, a substancia mais efetiva e menos toxica e a per- 
metrina a 5%, em creme. Alternativa para lactentes e 
criangas e a pomada de enxofre precipitado em vaselina, 
diariamente, por tres dias. Para a pediculose do couro 
cabeludo sao recomendaveis xampus de lindano, perme- 


trinaoudeltametrina. 

■ F.21. 

■ Permetrina.5g 

■ Creme nao ionico.100 g 


0 tiabendazol em creme a 5% e empregado no trata¬ 
mento topico da larva migrans. 


Descamantes 

Substancias queratoltticas e esfoliantes empregadas 
com a finalidade de retirar camada cornea. Pode-se usar 
o acido salictlico associado a resorcina como esfoliante 
na acne, em concentragoes de 2 a 4%. 


■ F.22 

■ Acido salictlico.2g 

■ Resorcina.2g 

■ Propilenoglicol.10 mL 

■ Alcool a 70°.90 mL 


O peroxido de benzotla tern agao esfoliativa e anti- 
bacteriana na acne, sendo encontrado em diversos pre¬ 
parados, isoladamente ou associado com enxofre. 


■ F.23. 

■ Peroxido de benzotla.2,5 a 10 g 

■ Enxofre precipitado.5g 

■ Propilenoglicol.2g 

■ Creme, logao ou gel q.s.p.100 g 


O acido retinoico tern agao esfoliativa na acne e inter¬ 
fere na queratinizagao, promovendo a epidermopoiese e a 
diferenciagao celular. Por essas propriedades, e utilizado 
no tratamento da senescencia cutanea, particularmente 
no envelhecimento extrtnseco ou acttnico, em concentra¬ 
goes crescentes de 0,01%, 0,025%, 0,05% ate 0,1%. 


■ F.24. 

■ Acido retinoico .0,05 g 

■ Creme ou logao.100 g 


As formulas 25 e 26 sao usadas como esfoliantes no 
tratamento da acne, apos a retirada dos comedoes. Sao 
esfoliagoes cuja intensidade varia de acordo com o tem¬ 
po de permanencia. Deve-se iniciar com a formula 25, 
deixando, inicialmente, de 5 a 10 minutos e, posterior- 
mente, aumentando ate 30 minutos. As pastas com re¬ 
sorcina sao usadas de maneira semelhante, em concen¬ 
tragoes variaveis (de 30 a 50%). 

Os tratamentos esfoliativos superficiais devem ser 
empregados com intervalo mtnimo de 15 dias, evitando- 
se exposigao ao sol nos dias subsequentes a esfoliagao. 


■ F.25. 

■ Enxofre precipitado.16 g 

■ Caulim.4g 

■ Lanolina.7g 

■ Glicerina.7g 

■ Resorcina.16 g 

■ Oleode oliva.8mL 

■ Oxido dezinco.7 g 

■ Vaselina Itquida.35 mL 



























Terapeutica Topica | 645 


■ F.26. 

■ Resorcina.30 g (ou 40 a 50 g) 

■ Caulim.32 g 

■ Vaselina Ifquida.16 g 

■ Oxido de zinco.16 g 

■ Lanolina.16 g 

■ Oleode oliva.20 mL 

Atualmente, utiliza-se com grande frequencia a solu- 


gao de Jessner, associada ao acido tricloroacetico 
35%, no tratamento do envelhecimento cutaneo. 

Solugao de Jessner: 


■ Resorcinol. 

.14 g 

■ Acido salicilico. 

.14 g 

■ Acido lactico 85. 

.14 mL 

■ Etanol 95°. 

.100 mL 


Os AHA (alpha hidroxi acids), grupo de acidos orga- 
nicos, sao exfoliantes. Os mais usados sao o acido lacti- 
co (em concentragao de 2 a 14%) e o acido glicolico, em 
concentragao de 8 a 10% e, sob supervisao medica, a 
70% para dermatoabrasoes [peelings). 

Redutores e queratoplasticos 

Substancias de agao complexa, usadas em dermato¬ 
ses subagudas e cronicas, que podem reduzir a reagao 
inflamatoria e/ou normalizar o processo de queratiniza- 
gao alterado. As principals drogas sao: alcatrao da hulha 
(coaltar), ictiol, obtido de xistos betuminosos, oleo de 
cade e crisarobina oriundos, respectivamente, da destila- 
gao do junfpero e da araroba. 


■ F.27. 

■ Ictiol.3g 

■ Oleode oliva.10g 

■ Pasta de Lassar.100 g 


Usarumavezpordia. 

Pasta redutora indicada em eczemas em fase cronica. 
A pasta de Lassar e uma mistura de oxido de zinco 
(25%), amido (25%) e vaselina (50%). 


■ F.28. 

■ Coaltar.3g 

■ Oxido de zinco.15 g 

■ Vaselina q.s.p.100 g 


E empregada no tratamento da psoriase, geralmente 
em associagao com ultravioleta. E o metodo de Goecker¬ 
man. Tambem de uso na psoriase sao as formulas com 
antralina (ditranol ou cignolina), como as seguintes: 


■ F.29. 

■ Antralina.0,1 a 0,2 g 

■ Acido salicilico.2g 

■ Pasta de Lassar.100 g 


Formula aplicada consoante a tecnica de Ingram, duran¬ 
te horas. Pode-se reduzir o tempo de aplicagao da antralina 
(no maximo de duas horas), aumentando a concentragao. 


■ F.30. 

■ Antralina.2g 

■ Acido salicilico.2g 

■ Vaselina.100 g 


Rubefacientes 

Atualmente em desuso, sao irritantes com possivel 
agao estimulante pela vasodilatagao. Eram indicados em 


alopecias. 

■ F.31. 

■ Acido acetico glacial .1 mL 

■ Hidratodecloral.4mL 

■ Eter.50 mL 


Friccionar nas areas de pelada, diariamente. Inter¬ 
romper, temporariamente, em casos de irritagao. 


■ F.32. 

■ Tintura de cantaridas.10 mL 

■ Tintura de jaborandi.30 mL 

■ Agua-de-colonia .30 mL 

■ Alcool de melissa .30 mL 

■ Alcool etilico a 90°.100 mL 


Para friccionar o couro cabeludo 3 a 4 vezes por se- 
mana. Acrescentar 1% de oleo de ricino em cabelos se- 
cos. Indicado em alopecias difusas. 

Causticos 

Empregados na destruigao de neoformagoes. Os 
principais sao o nitrato de prata em lapis ou solugao a 
5% e o acido tricloroacetico em solugao saturada. 

Os acidos salicilico e lactico sao empregados no tra¬ 


tamento das verrugas. 

■ F.33. 

■ Acido salicilico .3,5 g 

■ Acido lactico .3,5 g 

■ Colodio flexfvel.20 g 


0 colodio flexfvel e o colodio comum ao qual se incor- 
poram canfora (2%) como anestesico e oleo de ricino (3%) 
para conferir flexibilidade. Usar diariamente com cuidado. 
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■ F.34. 

■ Podofilina.5g 

■ Alcool a 95°. 20 g 


Formula eletiva no tratamento de condiloma acuminado. 

Empregar com cuidado; deixar somente por 7 a 12 
horas na primeira aplicagao, protegendo a area em redor 
das lesoes com vaselina. Nova aplicagao apos alguns dias. 

Anidroticos 

Diversas substancias, para uso diario, sao emprega- 
das para diminuir a secregao sudoral, apenas com efeito 
transitorio. 0 mais efetivo agente para diminuir a hiper-hi- 
drose volar e o aldeido formico, urn gas usado em diluigao 
de 3 a 10%. 0 formol ou formalina, encontrado no comer- 
cio, e uma solugao a 37,5% de aldeido formico em agua. 
Dessa maneira, a formalina deve ser dilufda, como na for¬ 
mula seguinte, que contem 37,5% de aldeido formico. 


■ F.35. 

■ Formalina.10 ml_ 

■ Aguadestilada .90 ml_ 


Esta formula e tambem usada no tratamento da ver¬ 
ruga plantar. 0 glutaraldefdo e tambem efetivo. 


■ F.36. 

■ Glutaraldefdo.5mL 

■ Bicarbonatodesodio.0,8 g 

■ Aguadestilada .100 mL 


Para uso nas hiper-hidroses das plantas dos pes ou 
palmas das maos, exclusivamente. 

O cloreto de alumfnio pode ser usado no tratamento da 
hiper-hidrose volar, seguido de oclusao por 4 a 8 horas. 

■ F.37. 

■ Cloreto de alumfnio.20 g 

■ Alcool anidro .100 mL 

Na hiper-hidrose axilar, a logao deve ser dilufda. 

■ F.38. 

■ Cloreto de alumfnio.6,25 g 

■ Alcool anidro.100 mL 

Quando houver bromidrose, pode-se usar a seguinte 


formula: 

■ F.39. 

■ Dehyquart®.0,5 g 

■ Ureia.5g 

■ Cloreto de alumfnio.15 g 

■ Aguadestiladaq.s.p .100 mL 


Descorantes 

A droga mais ativa e de agao comprovada para dimi¬ 
nuir a pigmentagao melanica e a hidroquinona, emprega- 
da na concentragao de 2 a 4%. O acido azelaico a 20%, 
usado primariamente na acne, tambem tern uma agao 
despigmentante no melasma. A tretinofna, por sua agao 
esfoliante, melhora as melanoses actfnicas e o melasma. 
Ha numerosas drogas usadas como despigmentantes, 
com resultados nao comprovados, como o acido kojico, 
acido fftico, arbutin, silicato de alumfnio e magnesio, 
amisomes, vitamina C, silfcio organico e outras. 

E possfvel associar a hidroquinona com a tretinofna 
e com a dexametasona. Entretanto, e preferfvel usa-las 
isoladamente para avaliar a agao benefica ou irritativa de 
cada droga. 

Uma formula para prescrigao de hidroquinona e: 

■ F.40. 

■ Hidroquinona.2 a 4 g 

■ Etanol e propilenoglicol ou base hidrofila. 

■ Antioxidante.q.s.p 

O monobenzil eter de hidroquinona e mais ativo, po- 
rem pode determinar discromias residuais. 

Recorantes 

Substancias do grupo das furocumarinas, como o 
bergapteno e os psoralenos, existentes em diversas 
plantas, que estimulam a melanogenese pela agao da luz 
solar ou ultravioleta. A essencia de bergamota a 10% em 
alcool a 90° era utilizada, porem existem preparados co- 
merciais maisativos. 

A dioxiacetona oxida a queratina, provocando hiper- 
coloragao temporaria, sendo encontrada em cosmeticos 
empregados para escurecimento da pele, sem exposigao 
solar. E empregada a 2%, em vefculo de agua e glicerina 


(partes iguais). 

■ F.41. 

■ Di-hidroxiacetona.5g 

■ Alcool .30 mL 

■ Polissorbato.0,3 g 

■ Aguadestiladaq.s.p .100 mL 


Depilatorios 

Com a finalidade de depilagao temporaria, sao usa¬ 
das ceras para retirada mecanica ou substancias tricolfti- 
cas como sulfeto de bario, sodio e outros. Ha numerosos 
produtos com essa finalidade. 
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Desseborreicos 

Usados para diminuir o acumulo sebaceo na superff- 
cie cutanea. Para a seborreia da face, a seguinte formula 


podeser indicada. 

■ F.42. 

■ Lauril sulfato de sodio.0,3 g 

■ Alcool.20 mL 

■ Acetona.20 mL 

■ Aguaderosasq.s.p.100 mL 


Na seborreia do couro cabeludo, pode-se empregar 


xampus. 

■ F.43. 

■ TexaponT-42.60 mL 

■ Propilenoglicol.20 mL 

■ Aguadestilada .20 mL 

■ F.44. 

■ TexaponT-42.60 mL 

■ Sorbitol.20 mL 

■ Aguadestilada .20 mL 


A primeira formula e para cabelos oleosos e a se- 
gunda, para cabelos normais ou secos. Tambem pode 


ser usada logao. 

■ F.45. 

■ Acido salicflico.4g 

■ Resorcina.4g 

■ Glicerina.5mL 

■ Alcool.100 mL 

■ Agua.100 mL 


Substituir a resorcina por hidrato de cloral, na mesma 
proporgao, para cabelos claros. Acrescentar oleo de rfci- 
no, 2 a 5 mL, e perfume a formula, para cabelos secos. 

Usar diariamente ou em dias alternados. Logoes com 
corticoide isolado ou associado a acido salicflico sao 
mais efetivas, existindo numerosos produtos comerciais. 

Sabonetes de enxofre ou de enxofre e acido salicflico 
sao uteis e podem ser usados na seborreia da face e do 
couro cabeludo. Na dermatite seborreica, as preparagoes 
com corticoide tern agao eletiva, mas, eventualmente, 
pastas ou cremes de enxofre sao uteis. 


■ F.46. 

■ Enxofre precipitado.2 a 6 g 

■ Creme ou pasta de Lassar.100 g 


No tratamento da dermatite seborreica ou psorfase 
do couro cabeludo, a alantofna e o liquor carbonis deter- 
gens sao indicados. 


■ F.47. 

■ Alantofna.1 g 

■ Liquor carbonis deterge ns .5 mL 

■ Xampu Texapon T-42. 100 mL 


O liquor carbonis detergenso constitufdo por coaltar 
(2 mL), quilaia (1 mL) e alcool a 95° (70 mL). O sulfeto de 
selenio a 1 ou 2,5% e empregado no tratamento da pitirf- 
ase capitis e da dermatite seborreica. 

Outra droga usada com bons resultados e o piritio- 
nato de zinco, utilizado em xampus, pelas propriedades 
antifungicas e antibacterianas. Os imidazolicos tambem 
sao empregados em xampus, com resultados pela agao 
antifungica. Entretanto, nas formas mais graves e resis- 
tentes de dermatite seborreica do couro cabeludo, os 
xampus de alcatrao dao os melhores resultados, poden- 
do ser associados com corticoides topicos. 

Curativo oclusivo 

Tecnica de grande utilidade no tratamento das der¬ 
matoses cronicas ou subagudas. Consiste em aplicar a 
pomada ou creme de corticoide e fechar com plastico 
fino, fixando-o como urn curativo comum. Manter duran¬ 
te 12 a 24 horas, consoante a temperatura externa e a to- 
lerancia. Para o couro cabeludo, maos e pes, usam-se 
gorros, luvas ou botas de plasticos. Alem de manter o 
corticoide, o curativo oclusivo possibilita maior absor- 
gao e, consequentemente, maior agao terapeutica. O 
curativo plastico e, assim, recurso de uso diario, possibi- 
litando terapia mais eficiente com corticoides aplicados 
topicamente. 

Terapeutica intralesional 

A aplicagao de corticoides diretamente nas lesoes e 
recurso de uso corrente com resultados satisfatorios, em 
doengas como psorfase, Ifquen simples cronico, Ifquen 
piano e alopecia areata. As lesoes, evidentemente, de- 
vem ser limitadas em numero e/ou extensao. 

Empregam-se suspensoes de corticoides. 

O corticoide efetivo e a acetonil-triamcinolona, em- 
pregada geralmente em concentragao de 3 a 5 mg por 
mL, cuja obtengao se da diluindo-se o produto original 
com soro fisiologico. Em cicatrizes queloidianas ou que- 
loides, devem-se usar concentragoes mais fortes ate de 
25 mg por mL. As aplicagoes podem ser feitas uma ou 
duas vezes por semana, nao ultrapassando a dose sema- 
nal de 20 mg, para se evitar efeitos gerais, com agulha 
fina, de preference usando-se seringas dentarias. O cor¬ 
ticoide e injetado intradermicamente em varios pontos, 
formando-se, em cada local, a elevagao caracterfstica. 
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A dor e perfeitamente suportavel e hemorragia ou 
infecgao sao eventuais. 

Complicagao tardia, observada particularmente 
quando a infiltragao e mais profunda e maior a concen- 
tragao do corticoide, e uma depressao na area, pseudoa- 
trofia, que desaparece apos alguns meses. 

Em caso de eritema nodoso, eritema indurado e ou- 
tras nodosidades dermicas, pode-se tambem fazer infil¬ 
tragao direta do corticoide no nodulo. Para a terapia in- 
tralesional, podem ser usados os dermojatos, que 
injetam o corticoide na pele por pressao e sao uteis em 
criangas. 

RELA(;AO das principais drogas 

DE USO TOPICO EM DERMATOLOGIA 
DISPOSTAS POR GRUPOS SEGUNDO 
SUAS A0ES TERAPEUTICAS 

As drogas de uso topico serao apresentadas por 
grupos segundo suas agoes terapeuticas e, ao final, para 
facilitar a consulta, tambem em ordem alfabetica. 

ALANTOINA 

Foi proposta como substancia estimulante da proli- 
feragao celular. E hidrolisada na pele em ureia, que e o 
agente ativo. Emprega-se em cremes e solugoes, asso- 
ciada a outros princtpios ativos. 

ALCATROES 

Os principais alcatroes sao os de madeira (hoje pra- 
ticamente nao utilizados), o betuminoso e os de hulha. 

■ Aicatrao betuminoso -deriva de peixes fossilizados. 
As preparagoes, de diferentes fontes, mostram va- 
riagoes qutmicas. Contem, fundamentalmente, ic- 
tiol, que tern agoes antifungica e anti-inflamatbria, 
sendo menos eficaz do que o oleo de cade. 

■ Alcatroes de hulha - constituem o coaltar e repre- 
sentam os alcatroes mais empregados atualmente, 
sob a forma de coaltar cru ou em solugoes alcoolicas 
a 20%, que e o chamado liquor carbonis detergens. 
Alguns dos principais componentes do coaltar sao: 
hidrocarbonetos aromaticos (benzeno, naftaleno, 
fenantreno, antraceno, pireno); compostos fenolicos 
(fenol, cresois, xilois, naftois); bases nitrogenadas 
ctclicas (anilina, piridina, quinolinas, acridina); com¬ 
postos organicos sulfurosos (mercaptenos e tiofe- 
nois); compostos nitrogenados nao basicos (carba- 


zol). 0 coaltar e utilizado sob a forma de xampus, 
solugoes, pomadas, logoes e sabonetes em concen- 
tragao de 0,5 a 10%. Com relagao a gravidez, e clas- 
sificadocomocategoriaC. 

1. Agoes farmacologicas do coaltar - os compo¬ 
nentes fenolicos seriam responsaveis por agoes 
antissepticas, antiparasitarias, antifungicas e anti- 
pruriginosas. Ja os componentes naftalenicos, an- 
tracenicos e o benzopireno determinariam atividades 
antiacantoticas e queratoplasticas. Alem disso, de- 
monstra-se que o coaltar tern propriedades vaso- 
constritoras. Outras agoes admitidas para o coaltar 
sao: diminuigao da atividade mitotica e da stntese 
proteica. As preparagoes com coaltar sao emprega- 
das na psortase, geralmente em associagao com 
UVB, constituindo esta associagao o classico meto- 
dode Goeckerman. 

2. Efeitos colaterais do coaltar - isoladamente: irri- 
tagoes primarias; foliculites nas areas pilosas; infec- 
goes piogenicas (contaminagoes do preparado); 
dermatites de contato alergicas; pustulizagao da 
psortase; hiperpigmentagoes; carcinogenese (efeito 
discuttvel no homem, ainda que se reproduza expe- 
rimentalmente em animais). Associado a UVB: quei- 
maduras; fotodermatite; herpes simples; e agrava- 
mento de dermatites de estase. 

3. Contraindicagoes do metodo de Goeckerman 
(na psortase) - ausencia de melhora com exposi- 
goes solares previas; psortase com lesoes em areas 
expostas; indivtduos muito claros extremamente 
senstveis a UV; pacientes idosos (insuficiencia car- 
dtaca); veias varicosas, tromboflebites superficiais; 
sensibilizagao ao coaltar; uso concomitante de dro¬ 
gas fotossensibilizantes; psortases muito inflamato- 
rias, pustulosas, eritrodermicas. 

4. Produto farmaceutico - lonil® T.xampu. 

ANESTESICOS 

0 uso topico de anestesicos e, em geral, contraindi- 
cado, pois eles tern discreta agao anestesica sobre a 
pele, por sua pequena capacidade de penetragao, alem 
serem drogas altamente sensibilizantes. Sao eficientes 
em mucosas. Excepcionalmente, utilizam-se a benzocat- 
na a 10%, a nupercatna a 2% e a xilocatna sob forma de 
geleias. Sao empregados sob forma de solugoes, cremes 
e pomadas para lesoes dolorosas, procedimentos se- 
miologicos armados ou intervengoes cirurgicas em mu¬ 
cosas. Mais recentemente, foram introduzidos anestesi- 
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cos com agao efetiva na pele, como o EMLA, anestesico 
topico composto pela mistura de lidocama e prilocafna 
(2,5%), que, em creme, e o recurso atual e efetivo para 
anestesia topica. Aplicado sob oclusao uma hora antes 
do ato cirurgico, e indicado para procedimentos superfi- 
ciais como retirada de queratoses seborreicas, acroco- 
dons etc. e remogao de lesoes de molusco contagioso 
em criangas e como pre-anestesia infiltrativa. Nao deve 
ser usado em lactentes com menos de urn mes de idade e 
em criangas com menos de urn ano, em uso de droga 
capaz de provocar meta-hemoglobinemia, pelo risco de 
potencializagao dessa reagao adversa. 

Tambem se dispoe atualmente de lidocama a 4% 
para uso topico, que deve ser empregada para criangas 
de ate 10 kg, na area maxima de 100 cm 2 ; e de 10 a 20 kg, 
na area maxima de 200 cm 2 sobre area de pele intacta. 
Para agao plena, a lidocama a 4% exige apenas 30 minu- 
tos, nao sendo necessaria oclusao. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Lidocama 

a. Dermomax®.creme. 

b. Lidial®.pomada. 

c. Xylocaina®. spray , pomada, geleia e 

viscosa. 

■ Associagdes 

■ EMLA® (lidocama + priolocafna).creme. 

ANTIACNEICOS 
Acido azelaico 

Indicado na acne leve e moderada, isoladamente ou 
em combinagao com outros agentes topicos ou sistemi- 
cos. Tambem tern agao despigmentante. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Azelan®.creme e gel. 

■ Dermazelaic®.gel. 

Acido nicotmico - nicotinamida 

0 acido nicotmico, empregado topicamente por sua 
agao vasodilatadora, e utilizado em traumas de partes 
moles por sua agao calmante e tambem tern sido usado 
para aumentar o calibre dos capilares cutaneos a fim de 
facilitar seu tratamento por laser em condigoes de 
flushinge telangiectasias. A nicotinamida tern proprieda- 
des anti-inflamatorias por mecanismos desconhecidos. 
E empregada a 4%, geis alcoolicos, na acne vulgar. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Papuless®.gel. 


Acido retinoico (tretinoma) 
(vitamina A acida) 

Indicado para o tratamento da acne e na terapeutica 
do fotoenvelhecimento cutaneo. Em concentragoes mo- 
deradas, refaz ou aumenta a camada granulosa. Tambem 
libera enzimas proteolfticas e hidrolfticas dos lisosso- 
mas, causando inflamagao. Normaliza a diferenciagao 
celular dos queratinocitos, reduz a atrofia da pele senil, 
promove o reaparecimento dos cones epiteliais na epi- 
derme retificada, aumenta a vascularizagao dermica e a 
colagenogenese ao nfvel da derme superior, deslocando 
o material elastotico da pele actinicamente lesada para a 
derme mais profunda. E apresentado sob forma de gel ou 
creme. 0 efeito colateral resultado de seu uso e irritagao, 
agravada pela exposigao solar e pelo uso concomitante 
dequeratolfticos. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Vitanol-A®.gel a 0,01%, 0,025% e 0,05%. 

■ Vitanol-A®.creme a 0,025%, 0,05% e 0,1%. 

Acido salicflico 

O acido salicflico e o principal agente queratolftico 
utilizado. Alguns autores admitem que, em concentra¬ 
goes de 0,5 a 3%, teria atividade queratoplastica, isto e, 
estimularia a formagao de camada cornea, melhorando 
sua plasticidade e fungao. Em concentragoes superiores, 
4 a 20%, sua agao seria exclusivamente queratolftica, 
removendo, intensamente, material da camada cornea. O 
acido salicflico pode ser absorvido pela pele, podendo 
produzir, quando usado em criangas, em grandes exten- 
soes cutaneas ou sob forma oclusiva em adultos, em 
concentragoes acima de 10%, quadro toxico denomina- 
do salicismo, caracterizado por nausea, dispneia, zumbi- 
doealucinagoes. 

O acido salicflico pode ser empregado em saboes, 
xampus, solugoes, tinturas, geis, cremes, pomadas, es- 
pumas e colodios. 

E util em associagoes medicamentosas. Com anti- 
fungicos, por remover camada cornea; em concentra¬ 
goes de 2 a 4%, associado a resorcina, e usado em medi- 
cagoes esfoliativas para a acne e como antisseborreico; 
em concentragoes maiores (10%), e associado ao acido 
lactico em colodios, para tratamento de verrugas e calo- 
sidades. O acido salicflico e indicado, ainda, em associa¬ 
goes em acne, psorfase, ictioses, queratodermias, der- 
matite seborreica e peelings. 
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■ Produtos farmaceuticos: 

■ ACuritibina®.colodio. 

■ Kalloplast®.adesivo. 

■ Associagdes 

■ Dermax® (acido salicflico + 

enxofre).sabonete. 

■ Diprosalic® (acido salicflico + dipropionato 

de betametasona).solugao e pomada. 

■ Duofilm®(acido salicflico + 

acido lactico).colodio. 

Adapaleno 

Retinoide topico usado sob a forma de gel a 0,1% 
para tratamento da acne que teria a vantagem de produzir 
menor irritagao em comparagao com o acido retinoico. 
Pode, porem, produzir eritema, descamagao, sequidao, 
ardor e prurido, e tambem tern seus efeitos adversos in- 
tensificados pela exposigao solar. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Differin®.gel e creme. 

■ Associagdes 

■ Epiduo® (adapaleno e 

peroxido de benzofla.gel. 

Clindamicina 

Antibiotico empregado topicamente em acne vulgar, 
isoladamente ou associado ao peroxido de benzofla. 


■ Produtos farmaceuticos: 

■ Clinagel®.gel. 

■ Clindacne®.gel. 

■ Clindoxyl® (clindamicina + 

peroxido de benzofla).gel. 


Enxofre 

Ver pagina 650. 

Eritromicina 

Antibiotico macrolfdeo muito eficaz contra estrepto- 
cocos beta-hemolfticos do grupo A e grande numero de 
cepas de Staphylococcus aureus, nao atuando sobre ger- 
mes gram-negativos. Alem de em infecgoes, e emprega- 
da via topica nas concentragoes de 2 e 4% em acne. 

■ Produtos farmaceuticos: 


■ llosone®.gel. 

■ llosone®.solugao. 

■ Stiemycin®.gel. 


■ Associagdes 

■ Isotrexin® (eritromicina + tretinofna).. gel. 


Isotretinoma 

Usada topicamente na acne em concentragao de 
0,05%. Tern agao similar a tretinofna, sendo, porem, me- 
nos irritante. Deve ser usada a noite e retirada pela ma- 
nha, devendo-se evitar a exposigao solar. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Isotrex®.gel e creme. 

■ Associagoes 

■ Isotrexol® (isotretinoma + 

filtro solar).creme. 

Peroxido de benzofla 

Substancia dotada de atividade secativa, esfoliante e 
antibacteriana. E usado isoladamente ou associado a enxo¬ 
fre, em solugoes, 5 e 10%, na acne em todas as suas formas. 
E empregado, ainda, como cicatrizante de ulceras cronicas, 
por estimular a granulagao, em logoes ou gel a 20%. 

■ Produtos farmaceuticos 

■ Solugel® a 4%.gel. 

■ Solugel® plus a 8%.gel. 

■ Associagoes 

■ Clindoxyl® (peroxido de benzofla + 

clindamicina).gel. 

Resorcina 

Substancia queratolftica e redutora, quebra as pontes 
de hidrogenio da queratina e possui agao antibacteriana e 
antifungica. E empregada em solugoes, cremes e poma- 
das, nas concentragoes de 3 a 4%. Nas esfoliagoes (pee¬ 
lings) qufmicas, e utilizada em concentragoes de ate 40%. 

Tazaroteno 

Ver pagina 669. 

ANTI ALOPECI COS 

Alfaestradiol 

Empregado em solugoes a 0,025% em defluvio telo- 
geno e alopecia androgenetica. Nao deve ser usado na 
gravideze na lactagao. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Avicis®.solugao. 

Antralina 

Ver pagina 659. 

Difenciprona 

Ver pagina 669. 
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Minoxidil 

Usado em solugoes a 2 e 5% nas alopecias androge- 
neticas masculinas e femininas, sua indicagao principal. 
Pode tambem, com eficiencia menor, ser empregado na 
alopecia areata e acelerar o crescimento dos cabelos apos 
quimioterapia. E possivel ser utilizado para estimular o 
crescimento dos cabelos em transplantes capilares. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Aloxidil®.solugao a 2% e 5%. 

Espironolactona 

Ver pagina 667. 

Progesterona 

Ver pagina 667. 

ANTIBACTERIANOS 

Compreendem ampla gama de agentes antissepticos 
e os antibioticos. Existe enorme variedade de substan- 
cias antissepticas que podem ser empregadas em 
dermatologia. 

Acetato de alummio 

Utilizado pela agao calmante, descongestionante e 
antisseptica, em associagao com o acetato de chumbo, 
nas proporgoes respectivas de 8,7 e 15% em agua, cons- 
tituindo o liquido de Burow, que se emprega nas dilui- 
goes 1:10 a 1:40 em dermatoses exsudativas. 

Acido borico 

Antibacteriano e antifungico. Atualmente, coloca-se 
em duvida o seu valor medicamentoso. Teria agao espe- 
cialmente sobre leveduras. E usado em pos, solugoes e 
pomadas em concentragoes de 2 e 3%. 

Absorvido pela pele, quando utilizado em areas 
abertas extensas, pode ser toxico. 

Empregado em solugao aquosa (agua boricada a 
2%) como antisseptico em eczemas agudos, intertrigos e 
candidose. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Associagoes 

■ Polvilho antisseptico Granado® 

(acido borico + acido salicilico + enxofre + 
oxido de zinco).po. 

Agua oxigenada 

Empregada como antisseptico em solugao aquosa a 
3% ou 10 volumes, especialmente para agentes anaero- 


bios. Facilitadora de desbridamento de feridas e despig- 
mentante (ver pagina 665). 

Alcool etflico 

Empregado em solugao aquosa a 60% ou 70%. E 
antisseptico fraco, de uso comum. 

Clorexidina 

Atualmente, e o antisseptico mais empregado, inclu¬ 
sive para assepsia do campo cirurgico. Tern amplo es- 
pectro antibacteriano, sendo, porem, menos afetivo em 
relagao a micobacterias e virus. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Duxidina®.solugao. 

■ Merthiolate®.solugao. 

Fenol 

Empregado em solugao aquosa a 1%, e antisseptico 
potente. Tambem tern outras aplicagoes (ver pagina 660). 

Hipoclorito de sodio 

Em solugao aquosa a 0,5%, constitui o classico li¬ 
quido de Dakin, que atua pela liberagao de cloro. 

lodo e substancias liberadoras 
de iodo 

0 iodo e bactericida para bacterias gram-positivas e 
gram-negativas e para micobacterias, alem de fungicida 
e virucida. 

Para atenuar a toxicidade e a coloragao da pele pro- 
vocadas pelo iodo, desenvolveram-se compostos libera- 
dores de iodo, como o iodopovidona. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Associagoes 

a. ABC® (iodo, acido de potassio, acido 

benzoico).creme, solugao e spray. 

b. Dermicon® (iodo, acido benzoico, acido 

salicilico).solugao. 

Nitrato de prata 

Atua sobre germes gram-positivos e gram-negati- 
vos. Pode ser empregado como hemostatico e para redu- 
zir tecido de granulagao exuberante. 

Triclorocarbanilida e triclosan 

Isoladamente ou associados, sao usados sob a for¬ 
ma liquida ou em sabonete para limpeza e assepsia da 
pele. Tern agao germicida e bacteriostatica e sao pouco 
sensibilizantes. 

1. Produtos comerciais: Proderm®, Soapex®. 
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ANTIBIOTICOS 

Como regra geral, devem ser utilizados via topica 
antibioticos nao usados ou pouco usados vias oral e pa¬ 
renteral, ja que o uso topico pode propiciar fenomenos 
de sensibilizagao que contraindicariam o uso posterior 
via sistemica. Os antibioticos mais empregados topica- 
mente sao descritos a seguir. 

Acido fusfdico 

Indicado em infecgoes por Staphylococcus aureus 
(inclusive penicilinase-resistentes) e eritrasma. E empre- 
gadoa2%. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Verutex®.creme. 

■ Associagdes - Verutex® B (acido fusfdico + 

betametasona).creme. 

Bacitracina 

Bactericida para microrganismos gram-positivos, 
estreptococos, estafilococos e pneumococos, cocos 
anaerobicos, bacilos tetanico e difterico. Nao atua sobre 
gram-negativos. 

Empregada em pomadas e cremes isoladamente ou 
em associagao com outros antibioticos na concentragao 
de 500 U/g por vefculo. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Associagoes 

a. Anaseptil® (bacitracina + neomicina + 

polimixina B).po. 

b. Bactoderme® (bacitracina + 

neomicina.pomada. 

c. Nebacetin® (bacitracina + 

neomicina.pomada. 

Clindamicina 

Ver pagina 650. 

Eritromicina 

Ver pagina 650. 

Gentamicina 

Antibiotico aminoglicosfdeo que atua sobre germes 
gram-negativos, incluindo Escherichia coli e a maioria 
das cepas de Pseudomonas. Atua, ainda, sobre gram- 
-positivos, inclusive Staphylococcus aureus e estrepto¬ 
cocos beta-hemolfticos. Empregada topicamente a 0,1%. 


■ Produtos farmaceuticos: 

■ Garamicina®.creme a 0,1%. 

■ Associagdes 

a. Cauterex®.unguento. 

b. Diprogenta® (gentamicina + dipropionato de 

betametasona).creme e pomada. 

Metronidazol 

Utilizado a 0,75% em gel ou creme como alternativa 
para o tratamento topico da rosacea. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Rosex®.gel. 

Mupirocina 

Atua sobre a maioria das bacterias gram-positivas. 
Eficaz no tratamento de piodermites causadas por Sta¬ 
phylococcus aureus, Streptococcus pyogenes e outras 
cepas de estreptococos 

Tambem e empregada na fossas nasais para elimina- 
gao de estafilococos em portadores cronicos. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Bactroban®.pomada a 2%. 

■ Mupirocina®.creme a 2%. 

Neomicina 

Antibiotico aminoglicosfdeo empregado topicamen¬ 
te sob a forma de sulfato na concentragao 0,5%. Atua 
sobre a maioria dos germes gram-negativos. Muito utili- 
zada topicamente, seu uso sistemico e raro, por nao ser 
absorvida. Frequente produtora de reagoes de hipersen- 
sibilidade, as vezes de diffcil diagnose, ja que a erupgao e 
apenas levemente eczematosa. 


■ Produtos farmaceuticos: 


■ Neomicon®. 

...pomada. 

■ Sulfato de neomicina®. 

...pomada. 

■ Associagdes 


a. Nebacetin® (neomicina + 


bacitracina). 

...pomada. 


b. Betnovate® N (neomicina valerato 


de betametasona).creme e pomada. 

Polimixina B (sulfato) 

Atua especialmente sobre Pseudomonas aeruginosa. 
Utilizada em cremes e pomadas, esta frequentemente as- 
sociada a neomicina. 
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■ Produto farmaceutico: 

■ Associagdes 

■ Terramicina® (polimixinaB + 
oxitetraciclina).pomada topica. 

Retapamulina 

Atuasobre Staphylococcus aureus, inclusive metaci- 
lina-resistentes, contra Streptococcus pyogenes inclusi¬ 
ve contra cepas-resistentes a macrolidios e contra anae- 
robios, Clostridium, Propionibacterium acnes e cocos 
anaerobios. Utilizada em pomada a 1%, sua eficacia e 
considerada equivalente a da cefalexina oral. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Altargo®.pomada. 

Sulfadiazina argentica 

Ao contrario das outras sulfas de uso topico, e muito 
pouco sensibilizante. Atua contra germes gram-positivos 
e gram-negativos, sendo muito eficaz contra estafiloco- 
cos. E indicado terapeutica e profilaticamente em ulceras 
cronicas, queimaduras e nas sindromes de Stevens-Jo- 
hnson e Lyell. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Dermazine® — sulfato de prata 

micronizada a 1%.creme. 

■ Associagdes - Dermacerium® (sulfadiazina de 

prata + nitrato de cerio).creme. 

Tetraciclinas 

Sao de pouco emprego topico pelo seu amplo uso 
sistemico. Tern indicagao em aftas, empregando-se 250 
mg dissolvidos em 5 ml_ de agua em bochechos de dois 
minutos, quatro vezes ao dia. Topicamente, sao utiliza- 
das em cremes, pomadas e solugoes. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Talsutin® 

(tetraciclina + anfotericina B).creme vaginal. 

■ Terramicina® pomada topica 

(oxitetraciclina + polimixina B).pomada. 

■ Terra-cortril® 

(tetraciclina + hidrocortisona).pomada. 

Tirotricina 

Contem mistura de dois antibioticos, a gramicidina e 
a tirocidina, ambos ativos contra germes gram-positivos 
e geralmente inativos frente a germes gram-negativos. E 
usada em associagoes antibioticas na concentragao de 
0,5 g/%. 


■ Produtos farmaceuticos: 

■ Associagdes 

a. Amidalin® 

(tirotricina + benzocaina).pastilhas. 

b. Gynax® (tirotricina + dexametasona + nistatina 

+ neomicina).creme vaginal. 

ANTIFUNGICOS 

Existe urn grande numero de substancias dotadas de 
agao antifungica, fungistatica ou fungicida, sendo que, en- 
tre elas, algumas sao menos indicadas, por sua maior ca- 
pacidade de sensibilizagao. 0 veiculo a ser utilizado tam¬ 
bem e importante, pois, em determinadas areas corporeas, 
por exemplo, veiculos alcoolicos podem ser irritantes, 
sendo inferiores a veiculos cremosos, o que podera ser 
fator determinante na escolha do preparado antifungico. 

Acido benzoico 

Empregado como antisseptico, preservative e anti- 
fungico em pomadas, por exemplo, pomada de Whitfield 
(acido benzoico 12%, acido salicilico 6% em vaselina), 
indicada em dermatofitoses plantares cronicas com hi- 
perqueratose. Tambem compoe-se de tinturas antifungi- 
cas (acido salicilico, acido benzoico e iodometaloide a 
1% em alcool). 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Associagoes 

a. ABC® (acido benzoico + iodo + iodeto de 

potassio).creme e spray 

b. Dermicon® (acido benzoico + acido salicilico + 
iodo). 

Acidos carboxflicos 

Compreendem os acidos undecilenico, propionico e 
caproico. Sao substancias fungistaticas utilizadas isola- 
damente ou em associagao com outros agentes antifun- 
gicos, sob a forma de pos, solugoes, cremes e pomadas. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Associagdes 

■ Andriodermol® (acido undecilenico, 
acido propionico, undecilenato 
de sodio e hexilresorcinol).solugao e po. 

Alilaminas 

Seus derivados em emprego clinico sao: a naftidina, 
de uso exclusivamente local para dermatofitos e que 
tambem possui atividade anti-inflamatoria; e a terbinafi- 
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na, a mais potente das alilaminas, de uso topico e siste- 
mico. A naftidina e usada sob a forma de creme por pelo 
menosduassemanas. 

A terbinafina, alem de atuar sobre dermatofitos, age 
sobre a Malassesia furfur, e e empregada topicamente 
sob a forma de creme a 1%, spray e solugao. Na classifi- 
cagao da FDA, a terbinafina e a naftidina sao colocadas 
como categoria B. A terbinafina e usada para as dermato- 
fitoses 1 a 2 vezes ao dia por 2 a 4 semanas, sendo o 
perfodo necessario para o tratamento da tinha do pe, es- 
pecialmente para as formas plantares, quatro semanas 
ou mais. Sao efeitos colaterais, extremamente raros, eri- 


tema, ardor, prurido. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Cloridratode terbinafina.creme. 

■ Funtyl®.creme. 

■ Lamisil®.creme. 


Anfotericina B 

Topicamente, e utilizada em candidoses. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Associagdes 

a. Cloridratodetetraciclina + 

anfotericina B.creme vaginal. 

b. Tericin® A (cloridrato de tetraciclina + 

anfotericina B).creme vaginal. 

Ciclopirox olamina 

Hidroxipiridona antifungica de amplo espectro, ativa 
contra dermatofitos, leveduras (Candida e M. furfur) e 
bacterias. A semelhanga dos imidazolicos, atua na mem- 
brana celular dos fungos, mas, diferentemente destes, 
nao interfere sobre o ergosterol, ainda que iniba a stntese 
de protetnas. Alguns estudos tern demonstrado, compa- 
rativamente a outros topicos, maior capacidade de pene- 
tragao na lamina ungueal, possibilitando melhores resul- 
tados nas onicomicoses. E empregada em solugoes e 
cremes a 1%. Deve ser usada nas dermatofitoses e na 
pitirtase versicolor duas vezes ao dia por 2 a 4 semanas 
e, na tinha dope, por dois meses. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Ciclopirox® olamina.creme e solugao topica. 


■ Fungirox®.creme e solugao topica. 

■ Loprox®.creme, solugao topica e 

esmalte. 


Glutaraldeido 

Tern agao fungicida in vitro em solugoes tamponadas 
para pH 7,5. Polimeriza-se rapidamente, perdendo ativida- 


de em duas semanas. Empregado em solugoes tampona¬ 
das para pH 7,5 a 1 e 10% como coadjuvante do tratamen¬ 
to de onicomicoses e em hiperidrose plantar e palmar. 

Hipossulfito de sodio 

Ativo sobre Malassezia furfur, e empregado em solu¬ 
goes aquosas, em concentragoes de 25 a 30%. 

Imidazolicos 

Sao os antifungicos mais recentemente introduzidos 
na pratica clfnica, podendo ser utilizados por vias topica 
e sistemica. De facil utilizagao (uma unica vez ao dia), 
nao irritantes, pouco sensibilizantes e com amplo espec¬ 
tro de agao, substitufram os antifungicos classicos na 
pratica diaria. 

Atuam sobre dermatofitos, leveduras, Malassezia 
furfure bacterias. Sao, portanto, indicados para dermato¬ 
fitoses (tinhas do pe, da mao, crural, do corpo e da face), 
pitirtase versicolor, candidiases (cutaneas, vulvovaginal, 
oral perleche). Alem disso, sao ativos na dermatite se- 
borreica, especialmente o cetoconazol. Atualmente, exis- 
tem varios imidazolicos em uso, descritos a seguir. 

Bifonazol 

Empregado em onicomicoses em associagao com 
preparados de ureia a 40%. Na primeira fase, e feita a 
queratolise da unha afetada com a ureia e, em uma se- 
gunda fase, apos a queratolise da unha, utiliza-se o bifo¬ 
nazol em creme a 1%. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Mycospor®. spray e creme a 1%. 

Cetoconazol 

Primeiro imidazolico a ter uso sistemico amplo, e 
utilizado via topica a 2%, sob a forma de cremes, e xam- 
pus, na terapeutica da dermatite seborreica. Pertence a 
categoria C da FDA. 

■ Produtos farmaceuticos: 


Arcolan®. 

..xampu. 

Candiderm®. 

..creme. 

Cetoconazol® (G). 

..creme. 

Cetonax®. 

.. creme e xampu. 

Cetonazol®. 

..creme. 

Nizoral®. 

.. creme e xampu. 

Associagdes 

a. Candicort® (cetoconazol + 
betametasona). 

..pomada. 


b. Trok® N (cetocanazol + betametasona + 
neomicina).creme e pomada. 
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Clotrimazol 

Derivado imidazolico de amplo espectro, ativo contra 
dermatofitos, fungossaprofitarios, Candida albicanse Ma- 
lassezia furfur. Atua, ainda, sobre Trichomonas e bacterias. 
Usado a 1% em cremes, logoes, sprays e solugoes. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Canesten®.creme, spray e po. 

■ Clomazen®.creme. 

■ Clomazol®.creme. 

■ Clotren®.creme. 

■ Clotrimazol® (G).creme. 

■ Associagoes 

■ Baycuten® (clotrimazol + acetato de dexameta- 
sona).creme. 

Econazol 

Utilizado sob a forma de nitrato em cremes e logoes 
cremosas a 1%, pertence a categoria C da FDA. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Micostyl®.creme e logao cremosa. 

Isoconazol 

Emprega-se sob a forma de nitrato em cremes, cre¬ 
mes vaginais, logoes cremosas, solugoes e sprays a 1%. 

■ Produtos farmaceuticos: 


■ Gino-lcaden®.creme vaginal. 

■ leaden®.creme, logao cremosa, solugao 

e spray. 


Miconazol 

Dotado de agao antifungica de amplo espectro con¬ 
tra dermatofitos, Malassezia furfur, fungos saprofitas, 
Candida albicans, estafilococos e estreptococos. Utiliza¬ 
do em cremes e solugoes a 2%. Pertence a categoria C 


da FDA. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Daknax®.po e logao. 

■ Daktarin®.logao e gel oral. 

■ Micofim®.creme. 

■ Mycosin®.creme. 

■ Nitrato de miconazol® (G).creme, logao e 

creme vaginal. 

■ Vodol®.logao, creme epo. 


Oxiconazol 

Empregado em solugoes e cremes a 1%. Faz parte 
da categoria B da FDA. 


■ Produtos farmaceuticos: 

■ Nitrato de oxiconazol.creme e solugao. 

■ Oceral®.creme e solugao. 

Tioconazol 

Utilizado a 1% em cremes, logoes e pos. Atualmente, 
existe na concentragao de 28%, em vefculo tipo esmalte, 
para tratamento de onicomicoses. Apresenta risco fetal e 
pertence a categoria C da FDA. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Tioconazol® (G).creme, logao e pomada vaginal. 


■ Tralen®. spray, creme, logao e po. 

■ Tralen® 28%.esmalte. 


lodo 

Halogeno de agao bactericida e fungicida por meca- 
nismos ainda desconhecidos. Constitui medicagao classi- 
ca e entra na composigao de varios antifungicos sob forma 
de iodometaloide, tintura de iodo e iodeto de potassio, em 
concentragoes de 1 a 3%, em solugoes e pomadas. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Hebrin®.solugao. 

■ Associagoes 

a. ABC® (iodo + acido benzoico + 

iodeto de potassio).creme e spray. 

b. Dermicon® benjoim (iodo + acido salicflico + 

acido benzoico + benjoim).solugao. 

Ver tambem em Antibacterianos (pagina 643). 

lodo-cloro-hidroxiquinolema 

(clioquinol) 

Trata-se de substancia de agao bacteriana razoavel e 
discreta agao antifungica por meio de liberagao lenta do 
halogeno, que, ligando-se as moleculas bacterianas ou 
fungicas, lesa o microrganismo. Como efeitos colaterais, 
apresenta sensibilizagoes e capacidade de colorir a pele 
e as roupas de amarelo. Utilizado associadamente a cre¬ 
mes de corticosteroides na concentragao de 3%. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ BetnovateQ®.creme e pomada. 

■ Cremederme® (clioquinol, betametasona, 

gentamicina, tolnaftato).creme e pomada. 

■ Dreniformio®.creme. 

■ Locorten-vioformio® 

(clioquinol, pivalato 

de flumetasona).creme e pomada. 
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Morfolinas 

As dimetilmorfolinas sao fungicidas de uso agricola, 
mas um dos compostos dessa classe de substancias, a 
amorolfina, atua satisfatoriamente sobre dermatofitoses 
e candidoses humanas em creme a 0,25%. E utilizada em 
onicomicoses, a 5%, em vefculo tipo esmalte, por uso 
semanal. Inibe a sintese de ergosterol, sendo fungicida. 
Em esmaltes, nas onicomicoses, atua tambem sobre fun- 
gos filamentosos nao dermatofitos, como Scopulariopsis 
e Scytalidium. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Loceryl®.creme e esmalte. 

Polienos 

Compreendem a nistatina e a anfotericina B. 

Nistatina 

Nao e absorvida via oral, a nao ser em doses extre- 
mamente altas, atuando, assim, topicamente na pele, na 
cavidade oral, na mucosa vaginal e no tubo gastrintesti- 
nal. Encontrada em suspensao oral, pastilhas, drageas e 
cremes. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Candistatin®.creme. 

■ Micostatin®.creme vaginal. 

■ Nicostan®.creme vaginal. 

■ Associagdes 

a. Acetonido de triancinolona + neomicina + 

gramicidina + nistatina.creme e pomada. 

b. Benzevit® 

(nistatina + oxido de zinco).... creme. 

c. Dermodex® tratamento (nistatina + 

oxido de zinco).pomada. 

Sulfacetamida sodica 

Utilizada habitualmente como antisseborreica, e ati- 
va na pitiriase versicolor sob forma de logoes alcoolicas 
a 12%. 

Sulfadiazina argentica 

Ver pagina 653. 

Timol 

Antibacteriano e antifungico, e indicado nas paronf- 
quias, em concentragoes de 2 a 4%, em alcool ou cloro- 
formio. Atua sobre Candidas e bacterias. 


Tolnaftato e tolciclato 

Fungicidas ativos contra dermatofitos e Malassezia 
furfur. Nao atuam sobre Candidas. Interferem na sintese 
proteica e deformam as hifas que se tornam edemacia- 
das, distorcidas e fragmentadas. Raramente causam irri- 
tagoes quando usados sob forma de po. Sao empregados 
a1%empoou cremes. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Tolmicol®.solugao, po e creme. 

■ Associagdes 

■ Quadriderme® (tolnaftato + betametasona + 
gentamicina + clioquinol).. creme e pomada. 

Violeta de genciana 

Ativa contra bacterias e Candidas. 0 uso sucessivo 
produz irritagoes locais e dificulta a regeneragao tissular, 
provavelmente por interference na formagao do colage- 
no. Pode ser usada, no maximo de 3 a 4 dias, em solu- 
goes aquosasa1%. 

Antifungicos em esmaltes 

As principals moleculas utilizadas como esmaltes 
antifungicos topicos sao imidazolicos (tioconazol, bifo- 
nazol/ureia), ciclopirox olamina e amorolfina. 0 tiocona¬ 
zol a 28% foi a primeira droga langada comercialmente, 
tendo mostrado amplo espectro de atividade in vitro con¬ 
tra dermatofitos e leveduras, inibindo a sintese do ergos¬ 
terol. 0 ciclopirox olamina e a amorolfina foram especial- 
mente preparados para o tratamento de onicomicoses 
sob a forma de esmaltes. A amorolfina tern amplo espec¬ 
tro de agao sobre leveduras, dermatofitos e fungos fila¬ 
mentosos que causam onicomicose. Age como fungista- 
ticoe fungicida. 

A indicagao de uso dos antifungicos sob a apresen- 
tagao de esmaltes foi proposta pela Academia Europeia 
de Dermatologia e Venereologia, que os indica nas se- 
guintes situagoes: (i) envolvimento da lamina ungueal 
pela onicomicose que nao exceda mais que os 50% da 
porgao distal da lamina; (ii) ausencia de envolvimento 
da matriz ungueal; (iii) poucas unhas acometidas pela 
onicomicose (tres ou quatro); (iv) indicados a doentes 
com problemas especfficos que tornam a terapia oral 
inapropriada, como o uso de outras drogas com poten- 
cial interagao medicamentosa; (v) deve haver ausencia 
de melanonfquia. 

Numerosos estudos clfnicos tern avaliado a eficacia 
dos tratamentos topicos na onicomicose. Ha uma ten¬ 
dency de melhores taxas de cura com a amorolfina, se- 
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guida pela ciclopirox olamina e, por ultimo, com o tioco- 
nazol em esmalte. 

Os efeitos adversos com os esmaltes antifungicos 
sao raros e incluem eritema e sensagao de queimagao ou 
pinicagao no local da aplicagao, que desaparecem es- 
pontaneamente com a continuagao do uso. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Loprox® NL (ciclopirox).esmalte. 

■ Micolamina® (ciclopirox).... esmalte. 

■ Loceryl® (amorolfina).esmalte. 

■ Tralen®.28% solugao para as 

unhas (tioconazol). 

antiparasitArios 

Compreendem as drogas empregadas topicamente 
contra as parasitoses cutaneas. 

Benzeno-gama-hexaclorado 
(hexaclorociclo-hexano ou lindano) 

Usado na concentragao de 1% em logoes, cremes, 
xampus e saboes. A demonstragao de sua absorgao per- 
cutanea desaconselha o uso em lactentes e em mulheres 
gravidas por sua toxicidade. Em criangas, nao deve per- 
manecer alem de 12 horas sobre a pele. 

Nao tern sido mais utilizado, pela possivel toxicida¬ 
de. E absolutamente contraindicado em individuos com 
convulsoes, criangas com menos de 50 kg e para lesoes 
agudas e inflamadas. 

Benzoato de benzila 

Ativo sobre escabiose e pediculoses, e usado a 25% 
em cremes e logoes alcoolicas. Pode exercer agao irri- 
tante sobre a pele. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Acarsan®.emulsao. 

■ Benzotisan®.emulsao. 

Deltametrina 

Inseticida sintetico da classe dos piretroides extraf- 
dos das piretrinas do acido crisantemico usado no trata- 
mento da pediculose, da fitiriase, da escabiose e de in- 
festagoes por carrapatos. E praticamente desprovido de 
toxicidade para mamiferos. Sua utilizagao em areas ex- 
tensas e lesadas, permitindo maior absorgao, pode de- 
terminar cefaleia, disturbios respiratorios, alteragoes 
gastrentericas e neurologicas. 


■ Produtos farmaceuticos: 


■ Deltacid®.logaoexampu. 

■ Deltracin.logaoexampu. 

■ Escabin.logao, xampu e sabonete. 


Diclorodifenilcloroetano (DDT) 

Inseticida muito usado por sua agao sobre o sistema 
nervoso dos insetos. Pode ser utilizado na terapia da pe¬ 
diculose e da ftirfase pubiana a 5% em talco. 

Enxofre 

0 enxofre e seus sais foram muito usados em tera¬ 
peutica dermatologica. Hoje, preparagoes com enxofre 
sublimado estao abandonadas. 0 sulfureto de potassio e 
utilizado na pomada de Milian como escabicida e o sulfu¬ 
reto de potassio e o sulfato de zinco constituem a chama- 
da lotio alba. Atualmente, emprega-se o enxofre precipi- 
tado entre 2 e 10% sob forma de suspensao, pasta, 
creme ou pomada como antisseborreico e escabicida. 
Pode ser usado como escabicida especialmente em lac¬ 
tentes e criangas, a 6%, em vaselina. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Dermax® (enxofre, acido salicflico).sabonete. 

■ Sastid® (enxofre, acido salicflico).sabonete e 

xampu. 

Fisiostigmina (eserina) 

Utilizada em pomadas oftalmicas a 0,25% para eli- 
minagao de lendeas de Phthirus p/v/?/s(piolho-do-pubis) 
localizadas nos cflios. 

Monossulfiram 

Monossulfeto de tetraetiltiuram, e ativo na escabiose 
e nas pediculoses. Apresentado sob a forma de solugao 
alcoolica a 25%. Deve ser dilufdo em agua para uso na 
proporgao 1:2 para adultos e 1:3 para criangas. Interfere 
na metabolizagao do alcool, produzindo discreta sfndro- 
me aldefdica bastante desconfortavel e, por esse motivo, 
durante seu uso, nao devem ser ingeridas bebidas alcoo¬ 
licas de nenhum tipo. 

■ Produtos farmaceuticos: 


■ Sulfiram.solugao. 

■ Tetmosol.solugao e sabonete. 


Permetrina 

Piretroide sintetico tao ativo como o lindano, mas 
sem neurotoxicidade, atua sobre o sistema nervoso dos 
parasitas. Atualmente, e a droga eletiva no tratamento de 
escabiose, em creme a 5%. 
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■ Produtos farmaceuticos: 

■ Kwell®.logao. 

■ Nedax®.sabonete exampu. 

■ Nedax Plus®.logao. 

Tiabendazol 

Anti-helmmtico de amplo espectro, usado oral e to- 
picamente. E topicamente empregado em sabonetes e 
pomadas a 1%, na larva migrans. Esta indicado quando o 
numero de lesoes for pequeno ou como coadjuvante do 
tratamento sistemico. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Foldan®.sabonete, logao cremosa e pomada. 

■ Thiabena® pomada. 

ANTIPERSPIRANTES 

Sais de alummio 

Aumentam a permeabilidade do ducto sudortparo, 
elevando a reabsorgao dermica do suor. Alem disso, por 
meio de sua precipitagao, exercem agao obstrutiva sobre o 
orificio sudortparo, diminuindo a eliminagao da sudorese. 
Os compostos de alumtnio tern, ainda, agao antibacteria- 
na, diminuindo a produgao de substancias odorfferas. 

0 cloreto de alumtnio hexa-hidratado e o mais em¬ 
pregado em concentragoes de 20 a 25% em etanol nas 
axilas e a 30% nas regioes palmoplantares. Deve ser 
usado a noite, quando, em geral, a sudorese e minima. 
Pode ser utilizado por uma semana e, depois, semanal- 
mente ou a cada duas semanas, como manutengao. 

Formaldefdo 

Produz urn tampao, ocluindo o ostio ecrino e impe- 
dindo, assim, o fluxo sudortparo. E indicado especial- 
mente em regioes palmoplantares, em solugao a 1 a 3%. 
Tern o inconveniente de produzir odor forte e capacidade 
irritativa. 

Glutaraldefdo 

Tern agao fungicida in vitro em solugoes tamponadas 
para pH 7,5. Polimeriza-se rapidamente, inativando-se 
em duas semanas. E empregado em solugoes tampona¬ 
das para pH 7,5 a 1 e 10%, como coadjuvante do trata¬ 
mento de onicomicose e em hiperidrose palmoplantar. 
Produz coloragao acentuada da pele no intcio do trata¬ 
mento, quando e usado de 2 a 3 vezes por semana. Esse 
efeito colateral se reduz quando da manutengao com o 
uso apenas uma vez a cada 2 a 3 semanas. 


Os antiperspirantes sao empregados em logoes, em 
concentragoes variaveis: formol a 5%; cloreto de alumt¬ 
nio de 10 a 30%; glutaraldetdo de 5 a 10%; acido tanico a 
5%. 0 acido tanico e o cloreto de alumtnio tambem sao 
utilizados sob a forma de pos. 

ANTIPSORIASICOS 

Acido salicflico 

Verpagina 649. 

Alcatroes 

Verpagina 648. 

Analogos da vitamina D 

Calcipotriol 

Analogo sintetico da vitamina D3, e indicado para 
uso sob a forma de creme, pomada e solugao capilar a 
0,005% no tratamento da psortase. A droga e contraindi- 
cada em pacientes com formas agudas de psortase pela 
possibilidade de exacerbagao do processo. Pode produ¬ 
zir elevagao dos ntveis sericos de calcio com suas con¬ 
sequences e, por esse motivo, recomenda-se seu uso 
em quantidades limitadas (100 g/semana). Alem disso, a 
droga nao deve ser empregada na face pela possibilidade 
de produzir irritagao. Os efeitos colaterais compreendem, 
alem da hipercalcemia, os efeitos locais de exacerbagao 
da psortase, irritagao cutanea e hiperpigmentagao. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Daivonex®.creme (0,005%). 

■ Associagdes 

■ Daivobet® (calcipotriol, dipropionato de 
betametasona).creme. 

Calcitriol 

Usado com indicagao formal para psortase em pla- 
cas, sob a forma de pomada. Quando empregado em 
quantidade maxima de 30 g/semana de pomada em con- 
centragao de 3 mg/mL, duas vezes ao dia, tern poucos 
efeitos adversos no metabolismo do calcio ou sobre a 
densidade ossea. 0 calcitriol apresenta poucos efeitos 
colaterais cutaneos, como eritema perilesional e sensa- 
gao de ardor ou pinicagao na area aplicada, quando com- 
parado a outro analogo da vitamina D, o calcipotriol, que, 
no entanto, e pouco efetivo. Dessa forma, o calcitriol tern 
sido indicado para uso em areas de pele senstvel como 
as flexurais e as retroauriculares e na face. 
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Antralina 

Empregada no tratamento da psoriase, e a derivada 
sintetica do antraceno, tambem chamado ditranol. A cig- 
nolina e identica a antralina, dela diferindo apenas pela 
posigao do grupo hidroxila. 

A crisarobina e uma mistura natural contendo antra¬ 
lina, que se deposita como po amarelado (tambem cha¬ 
mado de po de Goa) nas fendas de uma arvore - a Andira 
araroba. 

A antralina e utilizada tambem no tratamento da 
alopecia areata, com a finalidade de despertar reagoes 
inflamatorias. 

1. Efeitos colaterais: eritema localizado; eritema ge- 
neralizado (de cor violacea), resultado da congestao 
dermica somada a oxidagao da antralina combinada 
com proteinas epidermicas; conjuntivite; fenomenos 
gerais podem ocorrer em casos de irritagao mais in- 
tensa, como febre, anorexia e insonia. 

2. Contraindicagoes: obviamente, as preparagoes de 
antralina sao contraindicadas na psoriase eritroder- 
mica pustulosa e na psoriase de localizagao facial ou 
intertriginosa. 

Corticosteroides 

Ver pagina 661. 

Tazaroteno 

Ver Retinoides (pagina 668). 

ANTIPRURIGINOSOS 

Amido 

Hidrato de carbono encontrado em vegetais. E em- 
pregado puro em banhos ou utilizado em pos ou pastas, 
como a pasta de Lassar (oxido de zinco, amido, lanolina 
e vaselina, em partes iguais). Tern agao calmante e anti- 
pruriginosa, sendo utilizado em dermatoses pruriginosas 
nao infectadas. E fermentavel, razao pela qual pos que 
contenham amido nao devem ser usados em areas 
intertriginosas. 

Canfora 

Utilizada em logoes, em concentragoes de 1 a 3%, 
com finalidade antipruriginosa. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Prurix®.logao. 


Capsaicina 

Utilizada sob a forma de cremes a 0,025 e 0,075%, 
especialmente no tratamento topico da nevralgia pos- 
-herpetica. Tambem tern sido empregada na neuropatia 
diabetica, em estados pruriginosos, particularmente pru- 
rido uremico, prurido anal, prurigo nodular e notalgia 
parestesica. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Moment®.creme (0,025% e 0,075%) e 

logao (0,025%). 

Doxepina 

A doxepina vem sendo usada via topica sob a forma 
de creme a 5%. E indicagao do seu uso o combate ao 
prurido nas seguintes condigoes cutaneas: dermatite 
atopica; e Ifquen simples cronico. A droga e indicada 
para tratamento por, no maximo, oito dias. E contraindi- 
cada em doentes com glaucoma ou tendencia a retengao 
urinaria, pelos seus efeitos anticolinergicos. A absorgao 
cutanea e intensa, podendo ocorrer interagoes medica- 
mentosas, que devem ser consideradas, com inibidores 
da MAO. O uso concomitante com outras drogas pode 
provocar serios efeitos colaterais: cimetidina pode ele- 
var os niveis sericos de doxepina; alcool potencializa os 
efeitos sedativos. Doentes que estejam recebendo dro¬ 
gas metabolizadas pelo citocromo P450 devem usar 
menor quantidade de doxepina creme. 

Apresenta, como efeitos colaterais, sonolencia, se- 
quidao da boca, cefaleia, fadiga e, localmente, ardor, 
exacerbagao do prurido, exacerbagao das lesoes ecze- 
matosas, parestesias e edema. 

Mentol 

Utilizado em concentragoes de 0,25 a 2%, incorpora- 
do em talcos, logoes e pastas, como antipruriginoso. Ali- 
via o prurido, substituindo-o por sensagao refrescante. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Prurix®.logao. 

ANTIVIRICOS 

Aciclovir e derivados 

O aciclovir e utilizado topicamente sob a forma de 
creme e pomada oftalmica, nas concentragoes de 5 e 
3%, respectivamente, em herpes simples e, eventual- 
mente, em herpes-zoster. 
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0 aciclovir e pouco ativo topicamente, sendo que o 
penciclovir e mais eficaz nas infecgoes herpeticas da 
face e dos labios. Ambas as medicagoes, aciclovir e pen¬ 
ciclovir topicos, devem ser empregadas o mais precoce- 
mente possivel com relagao ao inicio do quadro e aplica- 
das cinco vezes ao dia, o que corresponde ao uso a cada 
quatro horas. 0 aciclovir nao deve ser aplicado em torno 
dos olhos. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Aciclovir®.creme. 

■ Herpesil®.creme. 

■ Zovirax®.creme. 

CALMANTES 

Agua de cal 

Solugao de 0,15% de hidroxido de calcio em agua. 
Admite-se que seu componente calcico forme precipita- 
dos com protefnas epidermicas, que podem exercer efei- 
to protetor, agao antipruriginosa e anti-inflamatoria. Par- 
ticipa, especialmente, do linimento oleo-calcareo (agua 
de cal e oleo de amendoas em partes iguais) e pasta 
d’agua. 

cAusticos 
Acido acetico 

Tern varias agoes farmacologicas, e antipruriginoso, 
rubefaciente, caustico e antisseptico. E usado em solugoes 
e tinturas, em concentragoes de 1 a 10%. E indicado como 
rubefaciente na alopecia areata, acidificante coadjuvante 
no tratamento da dermatite de fraldas e antisseptico. 

0 acido acetico e tambem empregado em solugoes a 
5% na detecgao de condilomas acuminados clinicamente 
inaparentes, por meio de tecnica denominada penisco- 
pia. Na area a ser examinada, aplicam-se compressas 
embebidas em solugao de acido acetico a 5% e, apos 5 a 
10 minutos, a regiao e examinada com auxflio de lentes. 
As areas em que ha infecgao pelo HPV apresentam colo- 
ragao esbranquigada, pemitindo, assim, a localizagao 
dessas lesoes subclfnicas. 

Acido rntrico fumegante 

Utilizado como caustico em verrugas vulgares, par- 
ticularmente plantares e, eventualmente, periungueais. 
As aplicagoes de acido nitrico devem ser acompanhadas 
pelo desbaste cirurgico das lesoes para obtengao de re- 
sultados mais rapidos. 


As aplicagoes de acido nitrico devem ser feitas ex- 
clusivamente pelo medico e jamais deve ser permitido ao 
paciente o emprego dessa substancia pelo risco de des- 
truigoes tissulares importantes que podem ocorrer com 
seu uso indevido. 

Acido tricloroacetico 

Caustico hemostatico que coagula as protefnas da 
pele, utilizado em concentragoes variaveis de 30, 50, 70 
e 90%. Em concentragoes menores, pode ser utilizado 
concomitantemente a curetagem de lesoes tipo querato- 
ses actmicas e seborreicas. Em maiores, pode ser em¬ 
pregado isoladamente no tratamento das lesoes como a 
hiperplasia sebacea e os acrocordons. E classico seu 
emprego no xantelasma em concentragoes de 30 a 50% 
e tambem pode ser utilizado nas melanoses e nos condi¬ 
lomas acuminados. Tambem e utilizado como princfpio 
ativo de peelings qufmicos, em concentragoes de 20 a 
35%, para tratamento de cicatrizes de acne e do envelhe- 
cimento cutaneo. Sao complicagoes as hipo e hiperpig- 
mentagoes e a formagao de cicatrizes hipertroficas. 

Cantaridina 

Substancia extratda de urn inseto, Cantharis vesica- 
toria, capaz de provocar intensa vesiculagao intraepider- 
mica. Utilizada a 0,7%, em acetona e colodio flextvel em 
partes iguais ou, associada a podofilina e ao acido salict- 
lico, como caustico e vesicante, em verrugas virais, par- 
ticularmente, verrugas plantares e periungueais. 

Fenol 

Antisseptico potente pouco utilizado por ser alta- 
mente toxico quando em concentragoes eficientes. E 
usado como antipruriginoso em concentragoes entre 0,1 
e 1%, em solugoes ou pastas. Em concentragao elevada 
de 50%, e utilizado para dermoabrasoes. 0 fenol e caus¬ 
tico e atua precipitando protefnas. Em concentragoes 
acima de 80%, causa queratocoagulagao, o que retarda 
sua absorgao. Em concentragoes mais baixas, e mais ra- 
pidamente absorvido. Nas elevadas (88%), e empregado 
para matricectomia em unhas encravadas. E aplicado na 
porgao lateral da matriz ungueal apos avulsao total ou 
parcial da lamina ungueal sob anestesia local. 

Nefrotoxico, pode produzir lesoes renais quando uti¬ 
lizado em areas extensas, por absorgao percutanea, e 
provocar arritmias cardfacas. Isso determina que o trata¬ 
mento seja feito por areas sucessivas. A hipopigmenta- 
gao e bastante frequente com seu uso em concentragoes 
elevadas. 
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Nitrato de prata 

Substancia germicida adstringente e caustica. Sua 
agao germicida decorre da precipitagao de protemas bac- 
terianas por ions de prata. E utilizado em concentragoes 
de 0,5 a 2% e em bastoes, como caustico, para destrui- 
gao de lesoes tipo verrugas, e como antisseptico e ads¬ 
tringente, para ulceras e queimaduras. 

CICATRIZANTES 

Acidos graxos essenciais 

Acidos graxos de cadeia longa como o estearico e o 
palmitico e seus alcoois sao utilizados como emolientes 
ou emulsificantes em cremes. Pertencem tambem a este 
grupo os acidos linoleico, caprico e caprilico. Sao muito 
utilizados como cicatrizantes de feridas, mas nao exis- 
tem estudos cabais quanto a sua real eficacia. 

■ Produtos farmaceuticos 

■ Dermosan®.logao oleosa. 

■ Dersani®.logao oleosa. 

CITOSTATICOS 

Fluorouracila 

Analogo pirimfdico utilizado em quimioterapia anti- 
neoplasica sistemica e, tambem, topicamente que inibe 
a sintese de DNA. E utilizado em creme, em concentra- 
gao de 5% em queratose actinica e em casos de disque- 
ratose de Bowen e eritroplasia de Queyrat. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Efurix®.creme. 

Podofilina e podofilotoxina 

Antimitoticos utilizados topicamente, em condigoes 
de proliferagao celular. A podofilina e usada em solugoes 
alcoolicas na concentragao de 10 a 25%, que devem ser 
aplicadas cuidadosamente e removidas por lavagem 
apos quatro horas da aplicagao. 

A podofilotoxina e aplicada em solugoes alcoolicas a 
0,5% ou cremes a 0,15% por tres dias, sendo que as apli- 
cagoes podem ser repetidas apos quatro dias. 

Medicagoes de eleigao nos condilomas acuminados, 
nao devem ser usadas durante a gravidez, pois sua ab¬ 
sorgao na area genital pode ser intensa, produzindo fe¬ 
nomenos toxicos maternos, como neuropatia periferica, 
e fenomenos toxicos fetais, ate mesmo fatais. No merca- 
do, encontra-se dispomvel a podofilotoxina para o trata- 


mento do condiloma acuminado, de uso domiciliar, com 
aplicagao pelo proprio doente. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Wartec® (podofilotoxina).creme a 0,15%, 5 g. 

CORTICOSTEROIDES 

Sao as medicagoes anti-inflamatorias topicas mais 
efetivas e potentes e a terapeutica de eleigao de ampla 
gama de afecgoes dermatologicas, desde inflamatorias, 
como os eczemas, ate hiperplasicas, como a psoriase, e 
mesmo infiltrativas, como a sarcoidose. 

Desde a sua introdugao, em 1952, inumeras modifi- 
cagoes tern sido efetuadas em sua molecula basica, com 
o intuito de aumentar as agoes anti-inflamatorias e mini- 
mizar os efeitos colaterais. Oferecem amplas vantagens, 
aplicabilidade em extenso espectro de dermatoses, rapi- 
dez de agao em doses pequenas, ausencia de apareci- 
mento de tolerancia, ausencia de dor ou odor ao uso, 
pequena capacidade sensibilizante, grande estabilidade, 
compatibilidade com a maioria das drogas usadas topi¬ 
camente e escassos efeitos colaterais sistemicos por 
absorgao percutanea. 

Os corticosteroides topicos mais potentes sao os 
fluorados que sao tambem os que mais podem produzir 
efeitos colaterais, especialmente quando empregados 
oclusivamente. 

A tecnica de curativos oclusivos com plasticos causa 
hidratagao do estrato corneo, formando-se, nesta camada, 
urn verdadeiro reservatorio de corticosteroide, que persis- 
te varios dias apos a aplicagao. Nessas condigoes, ha 
sempre absorgao percutanea do corticosteroide, podendo 
ocorrer repercussoes sobre o eixo hipotalamo-hipofise- 
-suprarrenal, discretas e rapidamente reversfveis. 

1. Agoes farmacologicas: 

■ Anti-inflamatoria — diminuigao da vasodilatagao, da 
marginalizagao dos leucocitos ao longo dos vasos e 
da quimiotaxia leucocitaria, por agao sobre os vasos 
e diretamente sobre os leucocitos. 

■ Antiproliferativa - essa agao se processa sobre a sfn- 
tese do DNA, resultando em redugao das mitoses. 
Esses fenomenos somente ocorrem com corticoste¬ 
roides fluorados potentes. 

■ Imunossupressora- a agao anti-inflamatoria e com- 
plementada pela inibigao da proliferagao de celulas 
linfoides, diminuigao dos linfocitos B e inibigao das 
linfoquinas. 
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2. Efeitos colaterais: atrofia cutanea epidermica e 
dermica; erupgoes acneiformes; dermatite perioral; 
hipertricose; facilitagao de infecgoes fungicas, bac- 
terianas e virais; e dermatite de contato alergica. 
Excepcionalmente, o uso prolongado de corticoste- 
roides topicos, por absorgao, podera produzir efeitos 
colaterais sistemicos, como nas seguintes situagoes: 
uso prolongado, em areas extensas, de corticosteroi- 
des potentes, em criangas (particularmente prematu- 
ros); uso prolongado de corticosteroides potentes, 
em areas extensas, sob forma oclusiva; uso de quan- 
tidades muito grandes dos corticosteroides potentes, 
por tempo prolongado. Nessas eventualidades, po- 
dem ser observados alguns fenomenos sistemicos, 
como supressao do eixo hipotalamo-hipofise-su- 
prarrenal, retardo do crescimento em criangas e ma- 
nifestagoes cushingoides. 

0 uso de corticosteroides na area ocular deve ser 
cuidadoso, uma vez que existem relatos de glauco¬ 
ma induzido por essa terapeutica. 

4. Taquifilaxia 

Em relagao a medicamentos, a taquifilaxia significa 
diminuigao da agao terapeutica apos o seu uso por 
algum perfodo de tempo. Pode ocorrer com qualquer 
medicamento, mas e mais observada em doentes 
cronicos tratados com corticosteroides topicos. 
Eventualmente, surge em tempo relativamente curto, 
com uma ou duas semanas de uso do corticosteroi- 
de. Em geral, apos a interrupgao do medicamente 
por alguns dias, o efeito terapeutico retorna. E tam- 
bem possfvel obter o efeito terapeutico substituindo 
o corticosteroide por outro, de igual potencia, mas 
com uma estrutura qufmica ligeiramente diferente. 
Fato importante na taquifilaxia e que, mesmo com a 
diminuigao da agao terapeutica, a absorgao percuta- 
nea continua ou pode ate aumentar. A aplicagao de 
maior quantidade do topico, para obter a melhora, 
pode, alem dos efeitos adversos locais, produzir rea- 
goes sistemicas. 

5. Indicagoes dermatologicas: 

■ Erupgoes eczematosas - dermatite atopica; dermati¬ 
te palmoplantar juvenil; dermatite de contato; der¬ 
matite de fraldas; dermatite numular; Ifquen simples 
cronico; dermatite de estase; dermatite asteatostica; 
disidrose; balanites nao infecciosas; otites externas. 

■ Erupgoes eritematodescamativas - dermatite sebor- 
reica; eritrodermias; psorfase; parapsorfase; pitirfa- 
se rosacea. 


■ Erupgoes papulopruriginosas -piuriqos] Ifquen pia¬ 
no; Ifquen nftido; Ifquen estriado; Ifquen piano pilar. 

■ Erupgoes vesicobolhosas — penfigos; penfigoides. 

■ Alteragdes atroficas e esclerdticas - Ifquen escleroso 
e atrofico. 

■ Tricoses- alopecia areata. 

■ Discromias -vitiligo. 

■ Doengas do tecido conectivo - lupus eritematoso 
discoide cronico; lupus eritematoso sistemico; es- 
clerodermias cutaneas. 

■ Afecgdes vasculares - vasculite (pioderma gangre- 
noso); granuloma facial. 

■ Afecgdes granulomatosas nao infecciosas - sarcoi- 
dose; necrobiose lipoidica (infiltragao); granuloma 
anular (infiltragao). 

■ Afecgdes metabdlicas - Ifquen mixedematoso (infil¬ 
tragao); mixedema (infiltragao). 

■ Afecgdes congenitas e hereditarias - epidermolises 
bolhosas; ictioses; doengade Hailey-Hailey. 

■ Neoplasias benignas e malignas - queloides e cica¬ 
trizes hipertroficas (infiltragao); histiocitoses; cistos 
mixoides (infiltragao); linfomas cutaneos; micose 
fungoide. 

■ Afecgdes por agentes ffsicos - dermatoses por fos- 
sensibilidade; radiodermite aguda. 

■ Afecgdes da mucosa oral -aftas. 

■ Outras - doenga de Grover; linfocitoma cutis; papu¬ 
lose linfomatoide; erupgao polimorfa na gravidez; 
prurido anal; prurido vulvar; sfndrome de Sweet. 

6. Potencia: quanto a esse aspecto, os corticosteroi¬ 
des topicos sao divididos em sete grupos e e impor¬ 
tante assinalar que urn mesmo corticosteroide pode 
variar de potencia em fungao do vefculo no qual e 
empregado. 

■ Classe 1 - corticosteroides superpotentes: 

a. Diacetato de diflorasona - 0,05%. 

b. Dipropionato de betametasona em vefculo 
otimizado. 

c. Fluocinonida a 0,1% em vefculo otimizado. 

d. Fluorandrenolida - 4 mg/cm 2 . 

e. Propionato de clobetasol - 0,05%. 

f. Propionato de halobetasol a 0,05%. 

■ Classe 2 - corticosteroides superpotentes: 

a. Amcinonida — 0,1%. 

b. Diacetato de diflarasona - 0,05%. 

c. Desoximetasona — 0,25%. 

d. Desoximetasona-0,5%. 

e. Dipropionato de betametasona - 0,05%. 

f. Fluocinonida-0,05%. 
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g. Fluorato de mometasona - 0,1%. 

h. Halcinonida-0,1%. 

■ Classe 3 - corticosteroides de potencia media a 
alta: 

a. Amcinonida — 0,1%. 

b. Diacetato de diflarasona - 0,05%. 

c. Dipropionato de betametasona - 0,05%. 

d. Fluocinonida — 0,05%. 

e. Propionato de fluticasona - 0,005%. 

f. Valeratode betametasona-0,1%. 

■ Classe 4 - corticosteroides de potencia media: 

a. Acetonido de fluocinola - 0,025%. 

b. Acetonido de triamcinolona - 0,1%. 

c. Desoximetasona — 0,05%. 

d. Fluorandrenolida — 0,05%. 

e. Pivalato de clocortone - 0,1%. 

f. Prednicarbato — 0,1%. 

g. Probutato de hidrocortisona - 0,1%. 

h. Valerato de betametasona - 0,12%. 

■ Classe 5 - corticosteroides de potencia media a 
baixa: 

a. Acetonido de fluocinola - 0,025%. 

b. Acetonido de triamcinolona - 0,1%. 

c. Butirato de hidrocortinolona - 0,1%. 

d. Dipropionato de betametasona - 0,05%. 

e. Fluorandrenolida-0,05%. 

f. Prednicarbato-0,1%. 

g. Propionato de fluticasona - 0,005%. 

h. Valerato de betametasona - 0,15%. 

i. Valerato de hidrocortisona - 0,2%. 

■ Classe 6 - corticosteroides de baixa potencia: 

a. Desonida. 

b. Dipropionato de alclometasona. 

■ Classe 7 - corticosteroides de potencia minima 
topicos com: 

a. Dexametasona. 

b. Flumetasona. 

c. Hidrocortisona (acetato). 

d. Metilprednisolona (acetato). 

e. Prednisolona. 

Os corticosteroides extremamente potentes estao 
indicados para uso em areas restritas e por pouco tempo. 
Assim que se obtem melhora da dermatose, devem ser 
substituidos por corticosteroides menos potentes e, por- 
tanto, mais seguros. A hidrocortisona a 1% e o corticos- 
teroide topico que menos efeitos colaterais produz, por 
isso e o que deve ser utilizado nos tratamentos de manu- 
tengao, ainda que possa provocar alteragoes cutaneas 
atroficas quando usada exageradamente. Deve ser lem- 


brado que outros corticosteroides topicos nao fluorados 
tambem podem produzir efeitos colaterais indesejados. 
Outro aspecto a ser considerado na corticoterapia topica 
e a topografia da dermatose. Na face e nos genitais, pela 
peculiar delicadeza cutanea dessas areas, nao devem ser 
usados corticosteroides fluorados e os nao fluorados po¬ 
tentes. Deve-se tambem poupar as areas de dobras, des- 
de que, pelas condigoes anatomicas, a simples aplicagao 
de corticosteroide comporte-se como curativo oclusivo, 
sendo extremamente comuns efeitos colaterais atroficos, 
especificamente estrias irreversiveis. 

Alem do principio ativo, e preciso considerar os vef- 
culos. As formas gel e pomada sao superiores, em ativi- 
dade e em potencial de efeitos colaterais, aos cremes, e 
estes, as logoes. Os corticosteroides topicos sao usados 
isoladamente ou associados a antibioticos como neomi- 
cina, nistatina, gramicidina, gentamicina, vioformio ou 
ao acido salicflico. 

Outra tecnica de utilizagao local dos corticosteroi¬ 
des e o emprego de suspensoes injetadas intralesional- 
mente, tecnica, utilizavel no caso de afecgoes localiza- 
das, que permite a obtengao de elevadas concentragoes 
da substancia ativa na lesao, atuando por tempo prolon- 
gado e com urn minimo de repercussao sistemica. O cor¬ 
ticosteroide indicado e a suspensao de triancinolona, em 
concentragaode3a5mg/mL. 

7. Produtos farmaceuticos: 

■ Classe 1 

- Dipropionato de betametasona 

- Diprosone®.creme e pomada. 

- Fluorandrenolida 


a. Drenison®.creme, pomada (0,125 mg/g) 

e logao. 

b. Drenison® oclusivo (4 mcg/cm 2 ). 

- Propionato declobetasol 

- Clobesol®.creme e pomada. 

- Clob-X®.gel, creme, pomada, logao e 

xampu. 

- Psorex®.creme, pomada, solugao 

capilar. 

■ Classe 2 


- Desoximetasona - Esperson®.pomada. 

- Furoato de mometasona 

- Elocon®.creme e pomada. 

- Topison®.creme e pomada. 

■ Classe 3 

- Valerato de betametasona 

a. Betaderme®.creme, pomada e solugao 

capilar. 
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b. Betnovate®.creme, pomada, logao e 

solugao capilar. 

■ Classe4 

- Acetonido de triamcinolona — 

Omcilon® A orabase.pomada bucal. 

- Prednicarbato — 

Dermatop®.creme e pomada. 

■ Classe5 

- Todos os produtos farmaceuticos ja citados. 

■ Classe6 

- Desonida 

a. Desonida®.creme, pomada, logao e 

logao capilar. 

b. Desonol®.creme, pomada, logao 

cremosa, logao capilar. 

■ Classe7 

- Dexametasona 

a. Cortidex®.creme. 

b. Dexaderme®.creme e pomada. 

c. Dexametax®.creme. 

- Hidrocortisona (acetato) 

a. Berlison®.creme e pomada. 

b. Nutracort®.creme. 

c. Stiefcortil®.creme, pomada e solugao 

capilar. 

d. Therasona® creme. 

- Metilprednisolona 

- Advantan®.creme e logao. 

■ Corticosteroides topicos - Associagoes 

- Baycuten® N (dexametasona + 

clotrimasol).creme. 

- Betnovate® N (betametasona + 

neomicina).creme e pomada. 

- Candicort® (betametasona + 

cetoconazol).pomada. 

- Daivobet® (betametasona + 

clacipotriol).pomada. 


- Diprogenta® (dipropionato de betametasona + 

gentamicina).creme e pomada. 

- Diprosalic® (dipropionato de betametasona + 

acido salicilico).pomada e solugao. 

- Esperson®N(desoximetasona + 

neomicina).pomada. 

- Gingilone® (hidrocortisona + neomicina + 
troxerrutina + benzocaina)...pomada bucal. 

- Losalen® (flumetasona + 

acido salicilico).pomada. 

- Mud® (triamcinolona + neomicina + 

gramicidina + nistatina).creme e pomada. 

- Verutex® B (betametasona + 

acido fusidico).creme. 

- Vioformio-hidrocortisona (hidrocortisona + 

clioquinol).creme. 

- Xyloproct® (hidrocortisona + lidocaina + oxido 

dezinco).pomada. 

A fim de nao provocar efeitos iatrogencos com a 
aplicagao excessiva dos cremes de corticosteroides em 
criangas, desenvolveu-se uma padronizagao de aplica¬ 
gao para que apresentem urn orificio de abertura do tubo 
de 5 mm de diametro. Denomina-se “unidade de ponta 
de dedo (UPD)” a quantidade de creme depositada sobre 
a face palmar da falange distal do dedo indicador de urn 
adulto, em linha reta. Duas unidades de ponta de dedo 
equivalem a 1 g de creme de corticosteroide. De acordo 
com a superficie cutanea a ser tratada com corticosteroi¬ 
des topicos, recomenda-se a aplicagao de determinado 
numerode UPD (Tabela 74.2). 

DEPILATORIOS 

Eflornitina 

Empregada sob a forma de cloridrato em creme a 
13,5%. Na realidade, trata-se de uma substancia depila- 
toria, que retarda o crescimento dos pelos. Indicada para 


Tabela 74.2 Idade da crianga e areas de superficie corporea com as necessidades de unidades de ponta de dedo 
para aplicagao do creme de corticosteroides 
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Idade 

Face e pescogo 

Membro superior 

Membro inferior 

Tronco (frente) 

Tronco (dorso) e 


GO 

GO 

GO 

(M) 

nadegas (p) 

3-6 meses 

1 

1 

1 e 1/2 

1 

1 e 1/2 

1-2 anos 

1 e 1/2 

1 e 1/2 

2 

2 

3 

3-5anos 

1 e 1/2 

2 

3 

3 

3 e 1/2 

6-10 anos 

2 

2 e 1/2 

4 e 1/2 

3 e 1/2 

5 
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tratamento exclusivo da face, diminui a frequencia ne- 
cessaria de procedimentos para depilagao. Pode produ- 
zir, em menos de 1% dos pacientes, dermatite de contato, 
queilite, inchago labial e herpes simples. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Vaniqa®.creme. 

DESPIGMENTANTES 

Acido azelaico 

Ver pagina 649. 

Acido kojico 

Inibe a tirosinase. Empregado no tratamento do me¬ 
lasma a 1% em creme associado ao acido glicolico. 

Agua oxigenada 

Peroxido de hidrogenio. Usada como antisseptico e, 
discutivelmente, como despigmentante. E empregada 
com esta finalidade a 20 volumes, isoladamente ou em 
associagao com outras substancias ativas em solugoes 
ou pomadas. 

Derivados fenolicos 

Sao usados o mequinol e o N acetil-4-s-cisteamino- 
fenol. 0 mequinol e empregado em solugoes a 2% asso- 
ciadamente ao acido retinoico a 0,001%. Tambem e usa- 
do a 20% para despigmentagao de casos extensos de 
vitiligo com os mesmos riscos e resultados do mono- 
benzil eter de hidroquinona. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Leucodin®.creme. 

Dinitroclorobenzeno (DNCB) 

Utilizado restritamente para tratamento de verrugas 
disseminadas e tambem de alopecia areata grave. Testa- 
-se a sensibilidade ao DNCB. Em caso de positividade, 
iniciam-se aplicagoes topicas em concentragoes pro- 
gressivamente crescentes. No caso de nao existir sensi¬ 
bilidade ao DNCB, provoca-se a sensibilizagao com so¬ 
lugoes a 2%, e, apos obtida, procede-se as aplicagoes 
topicas. Sempre produz-se reagao eczematosa nos lo- 
cais de aplicagao, porem toleravel quando se utilizam 
concentragoes baixas. Atualmente, e contraindicado por 
sua capacidade mutagenica, com provavel agao cancert- 
gena, naosendomais utilizado. 


Hidroquinona 

Usada em cremes ou solugoes alcoolicas nas con¬ 
centragoes de 2 a 4%. Em concentragoes maiores, existe 
risco de indugao de ocronose exogena. Pode ser utiliza- 
da associadamente ao acido retinoico. E classica a for¬ 
mula: hidroquinona a 5%, tretinotna a 0,1% e dexameta- 
sona a 0,1%. 

Pode provocar dermatites de contato por irritagao 
primariae sensibilizagao. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Clariderme®.creme e gel. 

■ Claripel®.creme eaquagel. 

■ Solaquin®.creme. 

■ Associagdes 

a. Triluma® (hidroquinona + tretinotna + = 

acetonido de fluocinolona.creme 

b. Triderme® (hidroquinona + acetonido de 

fluocinolona + tretinoina.creme. 

Monobenzil eter de hidroquinona 

Esta praticamente proscrito, pela possibilidade de 
produzir graves despigmentagoes, inclusive a distancia 
do ponto de aplicagao. Empregada atualmente em cre¬ 
mes a 20% exclusivamente para produzir despigmenta¬ 
gao das areas normais em casos extremamente extensos 
de vitiligo. Pode haver despigmentagao permanente ou 
transitoria e a distancia e, alem disso, repigmentagao 
lenta ou rapida apos o termino do tratamento, portanto 
os resultados sao imprevistveis, tratando-se de terapeu¬ 
tica deexcegao. 

FOTOPROTETORES 

Substancias destinadas a proteger a pele das radia- 
goes ultravioletas. A efetividade de urn fotoprotetor e ex- 
pressa pelo fator de protegao solar, que e o resultado da 
razao entre a dose eritematosa minima com o fotoprotetor 
para UVB e a dose eritematosa minima sem o fotoprotetor, 
em urn numero significativo de indivtduos normais. 

Os fotoprotetores classificam-se em: 

1. Fotoprotetores ffsicos - substancias opacas que 
refletem a luz, impedindo que as radiagoes atinjam a 
pele. Sao exemplos o oxido de zinco, o talco, o cao- 
lim e o oxido de ferro, mas o mais eficiente e empre¬ 
gado e o dioxido de titanio, utilizado nas concentra¬ 
goes de 5 a 20%. Em geral, sao cosmeticamente 
pouco aceitaveis, podendo ser utilizados em cremes 
e pastas, isoladamente ou associados a fotoproteto- 
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res quimicos. Sao recomendados para todos os ti- 
pos de pele e protegem nao somente em relagao a 
luz visfvel, mas tambem quanto ao UVA. 

2. Fotoprotetores quimicos - agentes capazes de 
absorver radiagao, impedindo, assim, que a pele 
seja atingida. Sao moleculas com duas porgoes: 
cromofora; e auxocromica. A primeira consegue ab¬ 
sorver radiagoes de determinado comprimento de 
onda e a segunda modifica a capacidade de absor- 
gao do componente cromoforo. Compreendem va- 
rios grupos de substancias: 

■ Acido paraminobenzoico (PABA) e derivados - os 
fotoprotetores com PABA absorvem radiagao ul- 
travioleta B no espectro de 280 a 320 nm. A me- 
Ihor maneira de utilizagao do PABA a 5% e sob 
forma de logao alcoolica, com alcool a 50 ou 
60%. E indicado para pele dos tipos I e II, e o fator 
de protegao solar e de 10 a 15. Os esteres do acido 
paraminobenzoico sao tambem bastante empre- 
gados; os principais: isoamil para aminobenzoi- 
co, N dimetil aminobenzoato, gliceril paramino- 
benzoato e octidilmetil-parabenzoato. O PABA, e 
em especial seus esteres, conjuga-se parcialmen- 
te com a queratina da camada cornea, o que Ihe 
confere a vantagem adicional de resistencia par- 
cial a remogao pelo suor ou imersao em agua. 

■ Benzofenonas - absorvem predominantemente 
UVA de 320 a 350 nm, sendo os derivados mais 
usados a oxibenzona dioxibenzona, a benzofeno- 
naeaamexenona. 

■ Dibenzoilmetanas -absorvem UVA em faixa ligeira- 
mente mais alta, porem nao protegem contra UVA 
proximo dos 400 nm. O principal produto e a butil- 
metoxidibenzoilmetana (avobenzona-Parsol, 1789). 

■ Cinamatos — absorvem UVB. Os compostos mais 
empregados sao o etil-hexil-p-metoxicinamato 
(Parsol MCX) e o etoxietil-p-metoxicinamato (Ci- 
noxate), que absorvem principalmente na faixa de 
310 nm. Nos fotoprotetores, sao, em geral, asso- 
ciados com outros agentes. Podem causar der- 
matites e fotodermatites de contato. 

■ Salicilatos — absorvem UVB na faixa de 300 nm. 
Os dois compostos mais usuais sao octil salicila- 
to e homomentil salicilato. Apesar de fotoproteto¬ 
res fracos, tern a vantagem de ser muito estaveis, 
raramente sensibilizantes e insoluveis em agua e 
de facilitar a solubilizagao das benzofenonas. Sao 
muito utilizados nos produtos que nao tern PABA 
(PABA-free). 


■ Acido tereftalideno dicanforsulfonico (Mexoryl SX) 
- absorve UVA de 320 a 400 nm. 

■ Antranilatos- os mais utilizados sao o homometil- 
-n-acetil-antranilato e o metilantranilato que tern 
baixa absorgao para UVA, sendo empregados em 
associagoes com outros absorvedores de luz. 

■ Derivados canforados - absorvem irradiagoes na 
faixa de 290 a 300 nm. 

■ Grupo miscelanea- trioleato de digaloil (absorve 
radiagao UVB); glicerilaminobenzoato (absorve 
radiagoes em faixa proxima ao PABA); di-hidro- 
xiacetona (oxida a melanina pigmentando a pele e 
confere-lhe coloragao amarelada, alem de poder 
exercer algum efeito fotoprotetor). 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Ansolar® daily z/se FPS 30.gel e creme. 

■ Ansolar® logao FPS 30. 

■ Cetaphil® UVA, UVB defense (FPS 50 + UVA 26). 

■ Epidrat® labios 30. 

■ Episol® gel FPS 30. 

■ Episol® infantil FPS 30 e 50. 

■ Episol® logao protetora solar FPS 45. 

■ Helioblock® FPS 25 e 60. 

■ Hidrafil® FPS 20. 

■ Spectraban® T logao FPS 35. 

■ Sunmax® color base 30. 

■ Sunmax® creme FPS 60. 

■ Uvless® creme FPS 30. 

FOTOSSENSIBILIZANTES 

Drogas empregadas em terapia 
fotodinamica 

Cloridrato de aminolevulinato de metila 

Substancia derivada do metabolismo das porfirias 
utilizada na terapeutica fotodinamica com intuito de tratar 
queratoses actfnicas, carcinomas basocelulares superfi¬ 
cial e, eventualmente, disceratose de Bowen. A terapia 
fotodinamica com derivados do acido delta-aminolevulfni- 
co (ALA) tern se mostrado altamente eficaz no tratamento 
de algumas neoplasias cutaneas pelo uso de porfirinas 
formadas intralesionalmente como agentes fotossensibili- 
zadores. Alem disso, a fluorescencia produzida pelas por¬ 
firinas induzidas pelo ALA sob luz de Wood e altamente 
seletiva nos tecidos neoplasicos cutaneos e oferece uma 
tecnica util a detecgao e ao delineamento das margens de 
tumores cutaneos com bordas mal definidas. 
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■ Produto farmaceutico: 

■ Metvix® 16% creme (com este produto, a 
intensidade da luz sobre a lesao nao deve 
exceder 200 mW/cm 2 ). 

Para o tratamento da ceratose actinica, uma sessao 
de terapia fotodinamica deve ser administrada. As lesoes 
tratadas devem ser avaliadas apos tres meses e, se ne- 
cessario, realiza-se uma segunda sessao da terapia foto¬ 
dinamica. Para o tratamento do carcinoma basocelular 
(CBC), duas sessoes devem ser administradas com urn 
intervalodeumasemana. 

Psoralenicos 

De uso topico e eventual a partir de aplicagoes de 
UVA (PUVA topica). 

Podem ser empregados cremes, pomadas, logoes e 
emulsoes com 8-metoxipsoraleno nas concentragoes 
0,01 a 0,1%. Trata-se de terapeutica indicada exclusiva- 
mente para psoriase palmoplantar e vitiligo limitado e 
estavel. 

HORMONIOS SEXUAIS E 
SUBSTANCIAS ANTIANDROGENICAS 

Espironolactona 

Utilizada em solugoes a 1% para alopecia androge- 
nica feminina, por sua agao antiandrogenica. Deve ser 
contraindicada quando existir historia de cancer de 
mama ou predisposigao genetica a esta neoplasia. 

Estrogenios 

Utilizados topicamente em vaginite senil, craurose e, 
eventualmente, em alopecia androgenetica feminina. Sao 
contraindicados na gravidez e admite-se que aumentem 
o risco de cancer do endometrio. A administragao deve 
ser ciclica, com uma semana de intervalo a cada tres se- 
manasde tratamento. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Estrogenon®.creme vaginal. 

■ Premarin®.creme vaginal. 

■ Ovestrion®.creme vaginal. 

Progesterona 

Empregada topicamente em solugoes, nas concen¬ 
tragoes 2 a 3%, na alopecia androgenica feminina. A ab- 
sorgao pode determinar alteragoes menstruais e sinto- 
mas mamarios. 


IMUNOMODULADORES 

Imiquimode 

Droga imunomoduladora que atua por meio da ativa- 
gao do receptor toll-like7, modificando a resposta imune 
e levando a agoes antivirais e antitumorais. 

Indicado nas verrugas anogenitais, nas queratoses 
actinicas, em carcinomas basocelulares superficiais e na 
doengade Bowen. 

Usado em creme a 5%, tres vezes semanais, por 16 
semanas, para verrugas; duas vezes, para queratoses 
actinicas; e cinco vezes, por seis semanas, para carcino¬ 
mas basocelulares. Apos 6 a 10 horas da aplicagao, deve 
ser removido pela lavagem com agua e sabonete. 

Seus efeitos colaterais estao relacionados a area de 
aplicagao - eritema, edema, ulceragoes, crostas e desca- 
magao. Tambem podem ocorrer hiperpigmentagao e hipo- 
cromia vitiligoide. Excepcionalmente, ha sintomas siste- 
micos, febre, fadiga, cefaleia, mialgias e diarreia. 

■ Produtos farmaceuticos: 


■ Aldara®.creme. 

■ Ixium®.creme. 


Pimecrolimo (ASM981) 

Trata-se do mais recente membro da triade de inibi- 
dores da calcineurina (ciclosporina A, tacrolimo e pime¬ 
crolimo), agora dispomveis comercialmente para uso em 
doengas cutaneas inflamatorias. No Brasil, 0 pimecroli- 
mus tern indicagao formal para 0 tratamento da dermatite 
atopica, em criangas com mais de tres meses de idade e 
em adultos. O pimecrolimus topico em creme a 1% provou 
ser altamente efetivo e bem tolerado em doentes com der¬ 
matite atopica. Alem disso, pesquisas clinicas recentes 
tern demonstrado que 0 pimecrolimus oral (ainda nao dis- 
ponivel comercialmente no meio dermatologico) e muito 
eficiente no tratamento da psoriase e da dermatite atopica. 
Existem muitos relatos de eficacia do pimecrolimo, bem 
como do tacrolimo em muitas enfermidades inflamatorias, 
como fotorreagoes cronicas, dermatites cronicas das 
maos, dermatites das palpebras, liquen piano genital e 
oral, psoriase localizada, particularmente facial e intertri- 
ginosa, GVHD cronica, vitiligo, pioderma gangrenoso, 
Crohn cutaneo, dermatomiosite, liquen escleroso e atrofi- 
co, lupus eritematoso, ulceragoes da artrite reumatoide, 
sarcoidose cutanea, foliculite eosinofilica, prurido uremi- 
co e epidermolise bolhosa. A droga em uso topico tern 
baixa capacidade de absorgao pela pele, de forma que nao 
se observaram eventos adversos sistemicos relevantes. 
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■ Produto farmaceutico: 

■ Elidel®.creme a 1%. 

Tacrolimo (FK506) 

Sua grande vantagem em dermatologia e a possibili- 
dade de ser usado via topica sob a forma de cremes a 
0,03%. A indicagao principal e no tratamento da dermati- 
te atopica, mas existem ensaios clinicos mostrando efeti- 
vidade em outros casos, como dermatite seborreica, 
psorfase, vitiligo etc. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Protopic® 0,03% ..pomada. 

■ Protopic® 0,1%.pomada. 

QUE RATO LITI COS 

Acidos alfa-hidroxflicos 

Compreendem os acidos citrico, glicdlico, lactico, 
piruvico e glicuronico. Tern agao antiqueratogenica, 
sendo utilizados em concentragoes de 3 a 5%, como 
queratoliticos, em ictioses e condigoes hiperqueratoticas 
da pele. Urn dos mais utilizados, inclusive em inumeros 
cosmeticos destinados ao cuidado da pele xerotica, e 0 
acido lactico. Em concentragoes mais elevadas, em as¬ 
sociagao com acido salicilico e tendo como veiculo 0 
colodio elastico, e empregado como queratolitico no tra¬ 
tamento de verrugas virais. 

Outro acido alfa-hidroxflico bastante utilizado atual- 
mente e 0 glicolico, que e hidroxiacetico ou hidroxietanoi- 
co, extraido da cana de agucar. Sua agao sobre a pele de- 
pende das concentragoes empregadas. Nas baixas, atua 
sobre as camadas mais inferiores do estrato corneo, inter- 
ferindo nas unioes ionicas intercorneociticas, diminuindo a 
adesao dos corneocitos e impedindo 0 espessamento da 
camada cornea. Nas mais elevadas, induz a epidermolise, 
com desprendimento dos corneocitos, separagao epider- 
mica e alteragoes dermicas e aumento da sintese de cola- 
geno e glicosaminoglicanos. O acido glicdlico e emprega¬ 
do em solugoes, geis ou cremes, em concentragoes 
baixas, de 5 a 30%; e em altas, 70%, para a realizagao de 
peelings em melanoses solares e envelhecimento cutaneo. 

Existem relatos discutiveis de alguma utilidade do 
acido glicdlico em estagios iniciais de estrias utilizado a 
20% em associagao com tretinoma a 0,05% em creme ou 
em associagao com acido ascorbico a 10%. 

■ Produtos farmaceuticos: 

■ Acido lactico - Associagoes: 

a. Lacticare® (acido lactico, oleo mineral, 
palmitato de isopropila etc.).creme e logao. 


b. Lactrex® (acido lactico, lactrato de amonio, 
alantoina, silicone etc.).creme e logao. 

■ Acido glicdlico - Associagoes: 

■ Glyquin® (acido glicdlico + hidroquinona). 

Acido salicflico 

Ver pagina 649. 

Ureia 

Substancia queratolitica, que atua solubilizando ou 
desnaturando as proteinas cutaneas, alem de apresentar 
propriedades antibacterianas. Hidrata a camada cornea e 
e antipruriginosa. Em altas concentragoes, 40%, e proteo- 
litica, sendo usada em solugoes aquosas na lingua negra 
pilosa e como pomadas, sob oclusao, para queratolise 
quimica de unhas acometidas por onicomicoses. Em 
concentragoes de 5 a 10%, e empregada nas ictioses e 
para controle na xerose cutanea. 

■ Produtos farmaceuticos 

■ Emoderm®.creme. 

■ Nutraplus® a 10%.creme e logao. 

■ Nutraplus® a 20%.creme. 

■ Ureadin® 10.logao. 

■ Ureadin® 20.creme. 

A alantoina e hidrolisada na pele em ureia, 0 agente 
ativo. E empregada em cremes e solugoes associada a 
outros principios ativos 

RETINOIDES 

Acido retinoico 

Ver pagina 649. 

Adapaleno 

Ver pagina 650. 

Isotretinoma 

E isomerizada na epiderme, como a tretinoina, tendo, 
por conseguinte, agoes identicas. Empregada a 0,05% 
em acne, especialmente nas formas comedonianas ou 
discretamente inflamatorias. Em geral, e utilizada asso- 
ciadamente ao peroxido de benzoila ou a antibioticos to- 
picos ou sistemicos. 

■ Produtos farmaceuticos 

■ Cedcnoin®.gel. 

■ Isotrex®.gel e creme. 
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■ Associagdes 

a. Isotrexin® (isotretinoina + 

eritromicina).gel. 

b. Isotrexol® (isotretinoma + 

fotoprotetores).creme. 

Tazaroteno 

Retinoide de uso topico cuja indicagao principal e o 
tratamento topico da psoriase, sob a forma de gel nas 
concentragoes 0,05 a 0,1% em monoterapia ou associa- 
damente a corticosteroides topicos, podendo ser usado 
na extensao maxima de 20% da area corporea. E tambem 
indicado para tratamento de acne leve ou moderada na 
concentragao de 0,1%. Nao deve ser utilizado por mulhe- 
res gravidas ou com potencial de engravidar, exigindo, 
nessas situagoes, o uso de medidas anticoncepcionais. 
Os efeitos colaterais mais frequentes sao dermatites irri- 
tativas com prurido, ardor, xerose, descamagao e exacer- 
bagao da psoriase. 

■ Produto farmaceutico: 

■ Tazorac®.gel. 


SENSIBILIZANTES 

Difenciprona 

Poderoso sensibilizante empregado no tratamento 
de formas graves de alopecia areata que nao responde- 
ram aos tratamentos habituais. Inicialmente, deve ser 
feita a sensibilizagao do paciente com solugao a 2% em 
acetona aplicada em area de 4 cm x 4 cm de urn dos la- 
dos do couro cabeludo. Apos uma ou duas semanas, 
inicia-se o tratamento semanal com solugao a 0,001% 
(uma vez por semana), aumentando-se gradativamente 
para 0,001%, 0,025%, 0,05%, 0,1%, 0,25%, 0,5%, 1% 
ate 2,1%, conforme as reagoes inflamatorias observa- 
das, tentando manter toleravel reagao inflamatoria com 
eritema, descamagao e prurido. Como complicagoes 
resultantes do tratamento, podem ocorrer disseminagao 
da eczematizagao, linfadenite regional e hiperpigmenta- 
gao residual. O inicio dos resultados costuma ocorrer 
em 12 semanas e, se nao houver resposta em 24 sema¬ 
nas, o tratamento deve ser interrompido. 


INDICE DAS PRINCIPAL DROGAS ATIVAS DE USO TOPICO 
EM DERMATOLOGIA EM ORDEM ALFABETICA 


Acetato dealuminio.651 

Acetato de hidrocortisona.663,664 

Acetato de metilprednisolona.663 

Acetonido de fluocinolona.665 

Acetonido detriamcinolona.663,664 

Aciclovir.659 

Acido acetico.660 

Acidos alfa-hidroxflicos.668 

Acido azelaico.649,665 

Acido benzoico.653 

Acido borico.641,642 

Acido caproico.653 

Acido fusidico.652 

Acido glicolico.645,665,668 

Acido kojico.665 

Acido lactico.645,649,650,668 

Acido nicotinico.649 

Acido nitrico fumegante.660 

Acido paraminobenzoico.666 

Acido propionico.643,653 

Acido retinoico.649,668 

Acido salicilico.649,658,668 

Acido tanico.658 

Acido tereftalideno dicanforsulfurico.666 


Acido tricloroacetico.660 

Acido undecilenico.643,653 

Acidos carboxilicos.653 

Acidos graxos essenciais.661 

Adapaleno.650,668 

Agua decal.660 

Aguaoxigenada.651,665 

Alantoina.648 

Alcatroes.648,658 

Alclometazona, dipropionato.663 

Alcool etilico.651 

Aldeidos.646 

Alilaminas.653 

Aluminio (sais).658 

Amcinonida.662,663 

Aminolevulinato de metila.666 

Amorolfina.644,656,657 

Analogos davitamina D.658 

Anestesicos.648 

Anfotericina b.654 

Antiacneicos.649 

Antipruriginosos.659 

Antipsoriasicos.658 

Antiviricos.659 

Antialopecicos.650 
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Antiandrogenicos.667 

Antibacterianos.643,651 

Antibioticos.652 

Antifungicos.643,653 

Antifungicos em esmaltes.656 

Antiparasitarios.644,657 

Antiperspirantes.658 

Antissepticos.641,642,651 

Antralina.650,659 

Antranilatos.666 

B 

Bacitracina.652 

Benzeno-gama-hexaclorado.657 

Benzoato de benzila.657 

Benzofenonas.666 

Bifonazol.654 

Butirato de hidrocortinolona.663 

C 

Calcipotriol.658 

Calmantes.642,660 

Canfora.659 

Cantaridina.660 

Capsaicina.659 

Carbowaxes.640 

Causticos.645,660 

Ceratos.641 

Cetoconazol.654 

Cicatrizantes.661 

Ciclopirox olamina.654 

Cinamatos.666 

Clindamicina.650,652 

Clioquinol.655 

Cloreto dealummio.646,658 

Cloridrato de amonilevulinato de metila.666 

Clotrimazol.655 

Coaltar.645,647, 648 

Colas.641 

Colodios.641 

Coloides.641 

D 

Deltametrina.657 

Depilatorios.646,664 

Descamantes.644 

Desonida.663,664 

Desoximetasona.662,663,664 

Despigmentantes.665 

Dexametasona.645,653,655,663,664,665 

Diacetato de diflorasona.662 

Diclorodifenilcloroetano.657 

Difenciprona.650,669 


Di-hidroxiacetona. 

Dioxido detitanio. 

Dipropionato de alclometasona. 
Dipropionato de betametasona.. 
Doxepina. 

E 

Econazol. 

Eflornitina. 

Emla. 

Enxofre. 

Eritromicina. 

Eserina. 

Espironolactona. 

Estrogenios. 

F 

Fenol. 

Fisiostigmina. 

Flumetasona. 

Fluocinonida/Fluorandrenolida. 

Fluorouracila. 

Formaldeido. 

Fotoprotetores. 

Fotossensibilizantes. 

Furoato de mometasona. 

G 

Gentamicina. 

H 

Halcinonida. 

Hexaclorociclo-hexano. 

Hexaclorofeno. 

Hidrocortisona. 

Hidroquinona. 

Hipoclorito desodio. 

Hipossulfito desodio. 

Hormonios sexuais. 

I 

Idoxuridina. 

Imidazolicos. 

Imiquimode. 

Imunomoduladores. 

lodo. 

lodo-cloro-hidroxiquinolema.... 

Isoconazol. 

Isotretinotna. 

L 

Lidocama. 

Lindano. 

Linimentos. 

Logoescremosas. 


.646, 666 

.642,665 

.663 

,652,658,662,663,664 
.659 


.655 

.664 

.649 

650,657 

650,652 

.657 

651,667 
.667 


.651,660 

.657 

.655,663,664 

.662,663 

.661 

.658 

.665 

.648 

.663 


652 


.663 

.657 

.638 

663,664 

.665 

.651 

.654 

.667 


.696 

.654 

.667 

.667 

.655 

.655 

.655 

650, 668 


649,664 

.657 

.641 

.641 
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M 

Mentol. 

Metilprednisolona.663, 

Mexoryl SX. 

Miconazol. 

Minoxidil. 

Monobenzil eter de hidroquinona. 

Monossulfiram. 

Morfolinas. 

Mupirocina. 

N 

Naftidina.653, 

Neomicina. 

Nicotinamida. 

Nistatina. 

Nitrato de prata.651, 

Nupercama. 

0 

Octidimetil-parabenzoato. 

Oxiconazol. 

P 

Pastas. 

Penciclovir. 

Permetrina. 

Peroxido de benzoila. 

Pimecrolimo. 

Pivalato declocortone. 

Podofilina. 

Podofilotoxina. 

Polienos. 

Polietilenoglicois. 

Polimixina B. 

Polissorbatos. 

Prednicarbato.663, 

Prednisona. 


Probutato de hidrocortisona.663 

Progesterona.667 

Propionato de clobetasol.662,663 

Propionato de fluticasona.663 

Propionato de halobetasol.662 

Psoralenicos.667 

Q 

Queratoliticos.668 

R 

Resorcina.650 

Retapamulina.653 

Retinoides.668 

S 

Sensibilizantes.669 

Silicone.643,668 

Sulfacetamida sodica.656 

Sulfadiazina argentica.653 

T 

Tacrolimo.668 

Tazaroteno.669 

Terbinafina.644,653 

Tiabendazol.658 

Timol.656 

Tolnaftato.656 

Tretinoina.649 

Triclorocarbanilida.651 

U 

Unguentos.641 

V 

Valerato de betametasona.663 

Valerato de hidrocortisona.663 

Violetade genciana.656 

Vitamina Aacida.649 


659 

664 

666 

655 

.651 

665 

657 

656 

652 

654 

652 

649 

656 

661 

648 

666 

655 

.641 

660 

657 

650 

667 

663 

661 

661 

656 

640 

652 

640 

664 

663 




























































75 

TERAPEUTICA SISTEMICA 


RELA(;AO das principais drogas 

DE USO SISTEMICO EM 
DERMATOLOGIA DISPOSTAS POR 
GRUPOS DE A(;AO TERAPEUTICA 

Para maior facilidade de consulta, as drogas ativas, 
alem de dispostas por grupos farmacologicos, tambem es- 
tao apresentadas em ordem alfabetica (no final deste capi- 
tulo) para localizagao imediata da droga a ser consultada. 

AGENTES BIOLOGICOS 

A FDA (Federal Drug Administration) Center for Bio¬ 
logies Evaluation and Research define biologicos como 
aqueles agentes derivados de material vivo, ou seja, ser 
humano, plantas, animais ou microrganismos. 

Fla tres classes distintas de agentes biologicos: anti- 
corpos monoclonais; protetnas de fusao; e citocinas re- 
combinantes ou fatores de crescimento. 

Anticorpos podem ser classificados como quimeri- 
cos, quando compostos de sequences humanas e de 
roedores (murinos, famflia Muridae) e humanizados, 
quando aminoacidos individuais em urn humano sao tro- 
cados com sequences espectficas de murinos ou se¬ 
quences humanas. Protefnas de fusao consistem de urn 
domtnio de receptor humano, de forma que possam se 
unir ao seu ligante, o qual e unido a porgao constante de 
uma IgG, obtendo, assim, solubilidade no plasma. 

Desenvolveu-se uma nomenclatura especffica para o 
nome generico dos agentes biologicos. Os monoclonais 
quimericos tern sufixo - ximabe , os monoclonais humani¬ 
zados ganham o sufixo -zumabee os monoclonais huma- 
nos recebem o sufixo -umabe. Protetnas de fusao recep¬ 


tor-anticorpo tern o sufixo -cepte. Ressalte-se que os 
agentes biologicos nao devem ser usados por gestantes 
ou lactantes. Alem disso, mulheres em idade fertil devem 
receber anticoncepgao. 

Agentes Anti-TNF 

Adalimumabe 

Primeiro anticorpo monoclonal anti-TNF-a comple- 
tamente humano. 

1. Indicagao do uso: artrite reumatoide e psortase. 

2. Doses: injegoes subcutaneas quinzenais de 40 mg. 

3. Efeitos colaterais: cefaleia, nausea e dor no local 
daaplicagao. 

4. Produto farmaceutico: Humira®.seringas de 

0,8 ml_ com 40 mg. 

Etanercepte 

Receptor de TNF-a humano recombinante (p75) fun- 
dido com a porgao Fc da IgGI que se liga ao TNF-a uni¬ 
do a membrana ou a soluvel. 

1. Indicagoes: artrite reumatoide, reumatoide juvenil e 
psoriaticae psortase. 

2. Doses: administrado via SC. 0 esquema terapeutico 
recomendado e de 50 mg duas vezes por semana, 
nas primeiras 12 semanas e, entao, 50 mg semanal- 
mente. 0 uso e conttnuo. 

3. Efeitos colaterais: reagoes leves a moderadas no 
local da injegao, caracterizadas por dor, edema e eri- 
tema. Registraram-se casos de infeegoes graves, 
sepse e mesmo obito com seu uso, particularmente 
em doentes ja predispostos a infeegao por tratamento 
imunossupressor previo. Tambem foram relatados 
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casos de tuberculose. Dessa forma, o etanercepte 
nao deve ser administrado em individuos com sepse 
ou infecgoes ativas, incluindo tambem infecgoes cro- 
nicas e localizadas, alem de ser recomendavel uma 
pesquisa de tuberculose antes do infcio do tratamen- 
to. Ha registros de casos de linfoma nao Hodgkin. 
Contudo, doentes com psorfase e artrite reumatoide 
tern maior risco de linfoma (Hodgkin e nao Hodgkin) 
comparados a populagao geral. Anemia aplastica, 
doenga desmielinizante no sistema nervoso central, 
mielite transversa, neurite optica e esclerose multipla 
foram relatadas, alem de exacerbagao de crises con- 
vulsivas. Urn numero maior de pessoas que usaram a 
droga desenvolveu anticorpos anti-DNA dupla helice 
em relagao a populagao geral. Ha relatos de desen- 
volvimento de lupus eritematoso sistemico induzido 
por droga e lupus eritematoso subagudo. Assim, an¬ 
tes de receberem a droga, os doentes devem ser sub- 
metidos previamente ao exame de HIV, sorologia para 
hepatite, PPD, hemograma, fungao hepatica e inves- 
tigagao bioqufmica. 

4. Produto farmaceutico: Enbrel®.frasco/ampola 

com 25 ou 50 mg. 

Infliximabe 

Anticorpo quimerico camundongo/humano contra o 

TNF-a. 

1. Indicagoes dermatologicas: psorfase. 

2. Dose: via intravenosa (IV) na dose de 5 mg/kg du¬ 
rante duas horas, na semana inicial (semana 0) e na 
segunda e sexta semanas subsequentes. Infusoes 
complementares podem ser dadas a cada oito sema¬ 
nas na dose de 5 mg/kg. Em estudos comparativos, 
a rapidez de melhora da psorfase foi similar a obtida 
com a ciclosporina. Propicia urn efeito de agao sus- 
tentado por cerca de 26 semanas. 

3. Efeitos colaterais: reagoes durante a infusao (disp- 
neia, urticaria, hipotensao, flushing e cefaleia). Anti¬ 
corpos produzidos pelo doente em tratamento com 
infliximabe podem inativar a droga e bloquear seu 
efeito. 0 metotrexato pode ser coadministrado para 
evitar esse efeito. Tern sido descritas reagoes lique- 
noides e eritema polimorfo durante o tratamento. Tu¬ 
berculose pode ser reativada durante o tratamento 
com infliximabe, de forma que, antes do seu infcio, 
essa condigao deve ser investigada. 0 infliximabe 
deve ser contraindicado aos doentes com insuficien- 
cia cardfaca congestiva, moderada a grave, em virtu- 
de de reagoes relacionadas a infusao com hipotensao 


e dispneia. Foram registrados pela FDA casos de lin¬ 
foma nao Hodgkin relacionados ao uso da droga. 

4. Produto farmaceutico: Remicade®.frasco 

com 100 mg. 

Agentes inibidores das celulas T 

Alefacepte 

Protefna de fusao em que o LFA-3 liga-se ao CD2 
nas celulas T de memoria, inibindo, assim, a ativagao e a 
proliferagao das celulas T. 

1. Indicagao: psorfase em placa moderada a grave. 

2. Doses: via intramuscular (IM), com injegoes de 15 
mg por semana, durante 12 semanas. Pode ser con- 
siderado urn segundo curso de injegoes semanais 
de 15 mg por mais 12 semanas. Recomenda-se exe- 
cutar contagem das celulas CD4+ no sangue perife- 
rico antes e durante o tratamento. Caso haja dimi- 
nuigao das celulas CD4+ para valores inferiores a 
250 celulas/mL, a droga devera ser suspensa ate a 
recuperagao da contagem. Caso permanega conti- 
nuamente abaixo de 250 celulas/mL, durante quatro 
semanas consecutivas, a droga devera ser retirada 
definitivamente. Apesar do infcio de agao lento, o 
principal beneffcio do alefacepte e a possibilidade de 
remissao prolongada da psorfase. 

3. Efeitos colaterais: cefaleia, prurido, infecgoes, ri- 
nite e dor e inflamagao no local da aplicagao. O ale¬ 
facepte nao interfere na resposta imune primaria e 
secundaria a novos antfgenos. 

4. Produto farmaceutico: Amevive®.frasco 

com 15 mg. 

Agentes bloqueadores de sinais 
inibitorios sobre as celulas T 

Ipilimumabe 

Anticorpo monoclonal humano que bloqueia o re¬ 
ceptor CTLA-4 aumentando a ativagao e a proliferagao 
das celulas T, elevando sua atividade contra as celulas 
tumorais. 

1. Indicagoes dermatologicas: somente esta apro- 
vado para melanoma disseminado fora do alcance 
cirurgico. 

2. Contraindicagoes: na gravidez, sendo que a lacta- 
gao deve ser interrompida. 

3. Efeitos colaterais: podem ser fatais e as principais 
compreendem colite, que pode provocar perfura- 
goes intestinais; hepatite grave com insuficiencia 
hepatica: erupgoes cutaneas; prurido; necrose epi- 
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dermica toxica (NET); e paralisias por neuropatia 
periferica. Como essas reagoes sao imunomedia- 
das, alem da interrupgao da medicagao, deve-se ad- 
ministrar corticosteroides em altas doses para o seu 
tratamento. 

4. Interagoes: o uso combinado com anfotericina B, 
digoxina e varfarina aumenta a toxicidade, podendo 
provocar lesoes renais, alteragoes respiratorias e 
hipotensao. 

5. Doses: 3 mg/kg de peso, via endovenosa (EV), em 
infusao de 90 minutos, a cada tres semanas, no total 
de quatro doses. 

6. Produto farmaceutico: Yervoy®.frascos 

de 10 mL (50 mg) e 40 ml_ (200 mg). Para infusao 
intravenosa, na concentragao de 5 mg/mL. 

Agentes inibidores das celulas B 

Rituximabe 

Anticorpo monoclonal quimerico humanizado que 

destroi o linfocito B por mecanismos citotoxicos. 

1. Indicagoes: linfomas, especialmente os linfomas B 
nao Hodgkin e outros linfomas B; leucemia linfatica 
cronica; artrite reumatoide; granulomatose de Wege¬ 
ner; e doengas bolhosas autoimunes. Existem rela- 
tos do uso do rituximabe em outras afecgoes como 
lupus eritematoso sistemico (LES), dermatomiosite, 
doenga enxerto versus hospedeiro, vasculites, urti¬ 
caria hipocomplementemica, crioglobulinemia e ma- 
croglobulinemia de Waldenstrom. 

2. Efeitos colaterais: reagoes infusionais (cefaleia, 
febre, calafrios, tonturas, erupgoes eritematosas, difi- 
culdades respiratorias, hipotensao), infecgoes, pla- 
quetopenia com sangramentos, sindrome de lise 
tumoral, Stevens-Johnson, NET, penfigo paraneo- 
plasicoe reagoes liquenoides. 

3. Doses 

■ Linfomas: doses variaveis, conforme o tipo de lin- 
foma, 375 mg/m 2 EV por dose variando na fre¬ 
quence e no numero de doses. 

■ Granulomatose de Wegener: 375 mg/m 2 semanal- 
mente por quatro semanas; nas formas graves, 
nas duas semanas anteriores ou conjuntamente 
ao rituximabe, administrar metilprednisolona, 100 
mg EV/dia por tres dias seguida de prednisona via 
oral (VO) 1 mg/kg ate o maximo de 80 mg/dia. 

■ Doengas bolhosas autoimunes: a dose recomen- 
dada e de 375 mg/m 2 em quatro infusoes sema- 
nais, seguindo-se de uma infusao mensal por 
quatro meses consecutivos. 


4. Produtos farmaceuticos: 

■ MabThera®.frascos de 100 mg (10 mL) e 

500mg(50mL). 

■ Rituxan®.frascos de 100 mg (10 mL) e 

500 mg (50 mL). 

Agentes de a<;ao sobre citoquinas 

Antagonistas das IL-12/23 
Ustekinumabe 

Anticorpo monoclonal humano que interfere negati- 
vamente na ativagao das celulas T. 

1. Indicagoes: psoriase em placas, de moderada a 
grave. 

2. Efeitos colaterais: favorecimento ou reativagao de 
infecgoes bacterianas, fungicas e virais, inclusive 
tuberculose, sendo indicada rigorosa avaliagao pre¬ 
via dessas condigoes. 

3. Doses: dose inicial de 45 mg, repetida apos 4 se¬ 
manas e, depois, a cada 12 (uso subcutaneo). 

Se nao houver resposta apos 28 semanas, interrom¬ 
per 0 tratamento. 

4. Produto farmaceutico: Stelara®.frascos 

com 45 mg em 0,5 mL para uso subcutaneo. 

Outros agentes biologicos 

Omalizumabe 

Anticorpo monoclonal humano IgGI k que se liga a 
IgE neutralizando sua agao. 

1. Indicagoes dermatologicas: asma grave nao res- 
ponsiva a tratamentos classicos, inclusive corticos¬ 
teroides. Existe potencial de aplicagao em dermatite 
atopica e urticaria cronica. 

2. Efeitos colaterais: 0 principal e anafilaxia. Podem 
ocorrer dificuldades respiratorias, erupgoes cutane- 
as, urticaria, manifestagoes de ansiedade e reagoes 
no pontode aplicagao. 

3. Doses 150 a 375 mg via SC a cada 2 a 4 semanas. 
As doses sao estabelecidas em fungao dos niveis 
sanguineos e do peso do doente. Por exemplo, peso 
de 60 a 70 kg, em que os niveis de IgE sao: 

■ 30 a 100 UI/mL.150 mg a cada quatro 

semanas. 

■ 100 a 200 UI/mL.300 mg a cada quatro 

semanas. 

Em media, administra-se 0,016 mg/kg/UI IgE/mL. 

4. Produto farmaceutico: Xolair®.frascos 

para uso subcutaneo com 75 e 150 mg. 
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Imunoglobulina humana 

1. Indicagoes: em dermatologia, e empregada na der- 
matomiosite e em outras conectivoses e doengas 
bolhosas autoimunes. Outras possiveis indicagoes 
sao dermatite atopica, urticaria autoimune, doenga 
de Kawasaki, escleromixedema, pioderma gangre- 
noso, vasculites granulomatosas, vasculites por 
IgA, NET, dermatite atopica grave e refrataria a tera¬ 
peutica normal. 

2. Efeitos colaterais: cefaleia, febre, calafrios, hiper- 
tensao, mialgia, nauseas e vomitos. A reagao mais 
grave e anafilaxia, mais frequente em individuos 
com niveis baixos ou ausencia de IgA, que podem ter 
anticorpo anti-IgA que desencadearao a anafilaxia. 
Outras complicagoes descritas sao meningite as- 
septica, acidentes vasculares cerebrais, tromboses e 
insuficiencia renal (frequente em doentes com crio- 
globulinemia). Podem ocorrer reagoes cutaneas, 
prurido, urticaria, erupgoes liquenoides, petequias, 
alopecia e vasculite leucocitoclastica. 

3. Doses: usualmente, 1 a 2 g/kg, por cinco dias con- 
secutivos (0,4 g/kg/dia). A frequencia inicial e de urn 
ciclo a cada tres ou quatro semanas e a retirada da 
droga se faz mantendo-se a dose, mas aumentando- 
-se o intervalo entre as infusoes. 

ANALGESICOS E ANTITERMICOS 

Acido acetilsalicflico 

Tern propriedades analgesicas, antitermicas e anti- 

-inflamatorias. 

1. Indicagoes dermatologicas: Eritema nodoso, eri- 
tromelagia, prurido da policitemia vera. 

2. Contraindicagoes: hipersensibilidade a droga, ur¬ 
ticaria cronica, ulcera peptica, hemorragia digestiva 
pregressa. 

3. Efeitos colaterais: nauseas, vomitos, gastrite he- 
morragica, surdez, vertigens, erupgoes cutaneas 
tipo urticaria e erupgao medicamentosa fixa, altera- 
goes dacoagulagao. 

4. Interagoes com outras drogas: acentua os efei¬ 
tos dos anticoagulantes, favorecendo hemorragias. 

5. Doses medias: em adultos, 500 mg a 1 g a cada 
seis horas. 

6. Produtos farmaceuticos: 

■ AAS®.comp, de 100 e 500 mg. 

■ Aspirina®.comp, de 100, 240 e 500 mg. 


Acido mefenamico 

Analgesico, antipiretico e anti-inflamatorio. 

1. Indicagoes dermatologicas: analgesico e antiter- 
mico de opgao nos casos de urticaria cronica e aler- 
gia a outros analgesicos. 

2. Doses medias: 500 mg VO, ate cada seis horas. 

3. Produto farmaceutico: Ponstan®.comp, de 

500 mg. 

Paracetamol 

Acetominofeno ou acetilparaminofenol. 

1. Indicagoes dermatologicas: analgesico e antiter- 
mico de opgao nos casos de alergia a outros analge¬ 
sicos e nas urticarias cronicas. 

2. Efeitos colaterais: erupgoes cutaneas tipo urtica¬ 
ria, eritema pigmentar fixo, angioedema, hipoglice- 
mia, hepatotoxicidade. 

3. Interagoes com outras drogas: barbituricos, hi- 
dantoinas, carbamazepina e alcool podem potencia- 
lizar possivel hepatotoxicidade. 

4. Doses medias: em adultos, 500 mg a 750 mg, 3 a 4 
vezes ao dia; em criangas, 1 mg/kg ate quatro vezes 
pordia. 

5. Produtos farmaceuticos: 

■ Dorico®.solugao oral de 200 mg/mL, 

comp, de 500 e 750 mg. 

■ Tylenol®.comp, de 500 e 750 mg e go- 

tas comp, de 200 mg/mL. 

■ Tylenol® bebe.gotas oral com 100 mg/mL e 

solugao oral com 160 mg/mL. 

ANTI AG REG ANTES PLAQUETARIOS 

Acido acetilsalicflico 

Ver pagina 675. 

Dipiridamol 

1. Indicagoes dermatologicas: atrofia branca, ne- 
crobiose lipoidica, papulose atrofica maligna de 
Degos. 

2. Efeitos colaterais: cefaleia, nauseas, vomitos, ton- 
turas, diarreia, hipotensao. 

3. Doses medias: 150 mg de dipiridamol associados 
a 100 mg de acido acetilsalicflico. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Persantin®-dipiridamol.drageas de 75 e 

100 mg e solugao injetavel 10 mg/2 mL. 
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ANTIANDROGENIOS E INIBIDORES 
DE ANDROGENIOS 

Cetoconazol 

Ver pagina 684. 

Ciproterona 

Suprime a secregao e/ou a produgao de gonadotrofi- 
nas e compete com a di-hidrotestosterona pelos seiis 
receptores celulares. 

1. Indicagoes dermatologicas: alopecia androgene- 
tica feminina, hirsutismo, acne grave, dermatite se- 
borreica e sindrome SAHA em mulheres. 

2. Contraindicagoes: doenga hepatica, ovariana, 
tromboflebites, neoplasias e gravidez. 

3. Efeitos colaterais: aumento de peso, alteragoes mens- 
truais, exantemas, fotossensibilidade, tromboflebites. 

4. Doses: para alopecia androgenetica em mucoliticos 
- 50 a 100 mg/dia nos primeiros dez dias de uso do 
material. Em mulheres menopausadas, o uso pode 
ser continuo. 

5. Produtos farmaceuticos: 

■ Acetato de ciproterona comp, de 50 e 100 mg. 

■ Androcur®.comp, de 50 e 100 mg. 

6. Associagoes: 

■ Diane 35® (acetato de ciproterona e etinilestradiol). 

■ Elamax® (acetato de ciproterona somado a valera- 
tode estradiol). 

Espironolactona 

1. Indicagoes dermatologicas: alopecia androgene¬ 
tica, SAHA (seborreica, acne, hirsutismo, alopecia 
androgenetica). 

2. Contraindicagoes: insuficiencia renal, gravidez, 
lactagao, mulheres com carcinoma de mama ou an- 
tecedentes familiares desta neoplasia. 

3. Efeitos colaterais: anormalidades menstruais, au¬ 
mento de mamas, hirsutismo, hipercalemia, sonolen- 
cia, confusao mental, cefaleia, exantemas, urticaria. 

4. Doses medias: 100 a 200 mg/dia. Os resultados 
surgem em 4 a 6 meses, na acne; e em 12 a 24 me- 
ses, na alopecia androgenica e no hirsutismo. 

5. Produto farmaceutico: Aldactone®.comp, de 

25 e 100 mg. 

Estrogenios e progestogenios 

As possiveis indicagoes dessas drogas sao decor- 
rentes de suas agoes antiandrogenicas. 


1. Indicagoes dermatologicas: acne, hirsutismo, 
alopecia feminina, e, eventualmente, em estados se- 
borreicos e na sindrome SAHA. A resposta nesses 
casos e tardia, ocorrendo apos meses da adminis- 
tragao dos hormonios. Outras indicagoes seriam 
para doenga de Fox-Fordyce e telangiectasia hemor- 
ragica familiar. 

2. Contraindicagoes: cancer de mama, gravidez, fe- 
nomenostromboembolicos. 

3. Efeitos colaterais: alteragoes menstruais, diminui- 
gao da tolerancia a glicose, aumento de trigliceri- 
deos, aumento da pressao arterial, doengas trom- 
boembolicas, melasma, alopecia, nauseas, vomitos, 
colicas, ictericia colestatica, cefaleia, tonturas. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Estrogenios 

a. Estradot®.adesivos transdermicos 

com 25,50 a 100 mg de estradiol. 

b. Hormodose®.gel. 

c. Ovestrion®.comp, de 1 e 2 mg, creme 

1 mg/g. 

■ Estrogenios conjugados: Premarin®.drageas 

de 300 meg, 625 meg, 125 meg, 2,5 meg; creme 
0,625 mg/g; e sol. injetavel 20 mg/ampola. 

■ Progestogenios: Depo-Provera®.f rase os 

de 50 e 150 mg. 

Finasterida e dutasterida 

Inibem a 5-alfarredutase bloqueando a conversao de 
testosterona a di-hidrotestosterona e reduzindo seus m- 
veis no couro cabeludo. A dutasterida inibe tanto a alfar- 
redutase tipo I como a tipo II, enquanto a finasterida ape- 
nasa isoenzimatipo I. 

1. Indicagoes dermatologicas: alopecia androgene¬ 
tica masculina. 

2. Contraindicagoes: pela possibilidade de efeitos 
teratogenicos na genitalia de fetos masculinos, es- 
sas drogas sao contraindicadas em mulheres gravi¬ 
das ou com potencial de engravidar, sendo que ate a 
manipulagao desses produtos por mulheres nessas 
condigoes e desaconselhavel, em virtude da possi¬ 
bilidade de absorgao pela pele. Contudo, os niveis 
muito baixos dessas drogas no esperma de indivi- 
duos em tratamento nao obriga o uso de preservati¬ 
ve (“camisinha”). 

3. Efeitos colaterais: em relagao a esfera sexual, os 
indices de perda de libido, disfungao eretil e altera¬ 
goes ejaculatorias sao muito baixos e cessam com a 
parada da medicagao. 
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4. Doses: Finasterida, 1 mg/dia. A dutasterida ainda 
nao foi aprovada pela FDA dos Estados Unidos e nao 
existe no Brasil. 

5. Produtos farmaceuticos (finasterida): 

■ Finasterida®.comp.del mg. 

■ Propecia®.comp, de 1 mg. 

ANTIANGIOGENICOS 

Antibioticos e antibacterianos 

Serao considerados apenas os antibioticos de uso 
mais frequente em dermatologia. 

Aminoglicosfdeos 

Amicacina 

Antibiotico ativo contra bacilos gram-negativos e 
alguns gram-positivos. Esta indicada no tratamento de 
curta duragao de infecgoes graves produzidas por cepas 
sensiveis de bacterias gram-negativas e algumas gram- 
-positivas. E administrada via IM ou EV para adultos 
(500 mg de 12/12h) e criangas (15 mg/kg/dia divididas 
em duas doses iguais). Para recem-nascidos e prematu- 
ros, dose inicial de 10 mg/kg seguida de 15 mg/kg dia, 
divididas em doses iguais 

1. Produtos farmaceuticos: 

■ Amicacil®.ampolasde2ml_com 

100 mg, 250 mg e 500 mg. 

■ Sulfato de amicacina (G).ampolas de 2 ml_ com 

100 mg, 250 mg e 500 mg. 

Estreptomicina 

Antibiotico bactericida de uso intramuscular. 

1. Indicagoes dermatologicas: tuberculose e mico- 
bacterioses por M. avium em combinagao com ou- 
trasdrogasantituberculosas. 

2. Efeitos colaterais: ototoxicidade vestibular e co¬ 
clear, alteragoes do nervo optico, neurite periferica, 
nefrotoxicidade e bloqueio neuromuscular com pa- 
ralisias e apneia, especialmente quando usada pos 
anestesia ou com relaxantes musculares. 

3. Interagoes medicamentosas: uso concomitante 
ou subsequente a outros aminoglicosidios e a ci- 
closporina potencializa os efeitos ototoxicos e 
nefrotoxicos. 

4. Doses: as doses medias sao 0,5 a 1 g/dia, via IM. 

5. Produtos comerciais: Furp-estreptomicina®. 

frasco-ampolade 1 g. 


Gentamicina 

Antibiotico aminoglisosideo bactericida, ativo prin- 
cipalmente contra bacterias gram-negativas de uso 
intramuscular. 

1. Indicagoes dermatologicas: infecgoes cutaneas. 
Em dermatologia, de uso muito mais topico do que 
sistemico. Este e reservado para infecgoes mais gra¬ 
ves por Pseudomonas aeruginosa, E. coli, Klebsiella, 
Enterobacter, Serratia, Citobacter e alguns estafilo- 
cocos sensiveis. 

2. Efeitos colaterais: ototoxicidade, nefrotoxicidade, 
neurotoxicidade, erupgoes cutaneas, nausea, vomi- 
tosediarreia. 

3. Interagoes medicamentosas: acido etacrinico, 
furosemida e vancomicina acentuam a ototoxicida¬ 
de. A nefrotoxicidade e agravada por cefalosporinas, 
cisplatina e indometacina. Anestesicos e miorrela- 
xantes agravam a neurotoxicidade. 

4. Doses: vias IM e EV, 2 a 5 mg/kg/dia divididos em 
tres doses iguais a cada oito horas. 

5. Produtos farmaceuticos: 

■ Garamicina® injetavel adulto.ampolas de 

1,5 ml_ com 60 e 120 mg; e ampolas de 2 mL com 
80,120,160 e 280 mg. 

■ Garamicina® injetavel pediatrica.ampolas de 

1 mLcom 20 e 40 mg. 

Cefalosporinas 

Antibioticos betalactamicos que atuam de modo se- 
melhante as penicilinas, mas sao menos suscetiveis as 
penicilinases. Compreendem: 

■ Cefalosporinas de 1 a geragao: cefalotina, cefapirina, 
cefazolina, cefradina, que atuam sobre estafiloco- 
cos, estreptococos e alguns agentes gram-negati¬ 
vos, como Escherichia colie Proteus. 

■ Cefalosporinas de 2 a geragao: cefoxitina, cefonicida, 
ceforanida, cefuroxima. 

■ Cefalosporinas de 3 a geragao: cefotaxima, ceftizoxi- 
ma, ceftriaxona, cefoperazona, cefmenoxima, cefsu- 
lodina, ceftazidima. 

As cefalosporinas de 2 a e 3 a geragoes sao, em geral, 
menos ativas sobre microrganismos gram-positivos, 
mas mais ativas do que as cefalosporinas de 1 a geragao 
em relagao a gram-negativos e anaerobios. 

1. Indicagoes dermatologicas: as cefalosporinas de 
uso oral estao indicadas nas infecgoes cutaneas por 
Staphylococcus aureus e estreptococos beta-hemo- 
liticos do grupo A e, eventualmente, em sifilis e ble- 
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norragia. A ceftriaxona, injetavel, e recomendada 
para infecgoes cutaneas mais graves por estafiloco- 
cos, estreptococos, Enterobacter cloacae, Proteus 
mirabilis e Pseudomonas aeruginosa. Pode ainda ser 
utilizada na blenorragia e e mais efetiva em relagao a 
penicilina na doenga de Lyme. 

2. Contraindicagoes: hipersensibilidade, devendo 
ser lembrado que 5 a 10% dos individuos com aler- 
gia a penicilina tern reagoes cruzadas com as 
cefalosporinas. 

3. Efeitos colaterais: erupgoes maculopapulosas, 
eosinofilia, febre e disturbios gastrintestinais. As rea¬ 
goes imediatas e anafilaxia sao raras. 

4. Interagoes com outras drogas: tetraciclinas e clo- 
ranfenicol podem reduzirsuaatividade bactericida. 

5. Doses medias: estao descritas na Tabela 75.1. 

6. Produtos farmaceuticos: 

■ Cefalexina® VO. 

■ Keflex®.drageas de 500 

e 1.000 mg e solugao oral 250 mg, gotas 100 mg. 

■ Cefalexina®.comp, de 250 e 

500 mg, drageas de 500 mg, solugao oral de 125 
e 250 mg. 

■ Cefadroxil®.capsulas de 

500 mg e solugao oral de 50 mg/ml_. 

■ Cefaclor-Ceclor®.capsulas de 

250 e 500 mg e solugao de 250 e 375 mg/5 mL. 


■ Cefoxitina - Cefoxitina® sodica.solugao inje¬ 

tavel del g. 

■ Cefuroxima-Zinatt®.comp, de 500 

mg e suspensao oral com 250 mg/5 mL. 

■ Cefotaxima-Claforan®.sol. injetavel 

del g. 

■ Ceftriaxona-Rocefin®.sol. injetavel 

de 250 mg, 500 mg el.000 mg. 

■ Ceftazidima-Fortaz®.sol. injetavel 

del ge2g. 

■ Cefalotina — Cefalotina®.sol. injetavel 

de 1.000 mg. 

■ Cefazolina-Cefazolina®. sol. injeta¬ 

vel del.000 mg. 


Cloranfenicol 

Antibiotico de agao bacteriostatica sobre bacterias 
gram-positivas e gram-negativas, actinomicetos, espiro- 
quetas, riquetsias, micoplasma e clamidias. Sua utiliza- 
gao e limitada hoje a infecgoes graves causadas por ger- 
mes senstveis a sua atividade e nas quais nao se possa 
utilizar outro antibiotico. Sua principal indicagao atual e 
para o tratamento da febre tifoide. 

1. Indicagoes dermatologicas: donovanose, linfo- 
granuloma venereo, riquetsioses. 

2. Efeitos colaterais: anemia reverstvel, anemia 
aplastica fatal (risco estimado 1:60000), sfndrome 
cinzenta dos recem-nascidos. Outros efeitos colate- 


Tabela 75.1 Doses medias das cefalosporinas 


Cefalosporinas 

Adultos 

Criangas 

Cefalexina 

500 mg 6/6 h 

25 a 50 mg/kg/dia divididos em 4 doses 

Cefadroxil 

500 mg a 1 g 12/12 h 

25 a 50 mg/kg/dia 12/12 h divididos em 2 doses 

Cefaclor 

250 mg 8/8h ou 12/12 h 

20 mg/kg/dia ou 12/12 h divididos em 2 ou 3 doses 

Cefoxitina 

1 a 2 g EV 8/8 h 

20-40 mg/kg/dia divididos a cada 6/8 h 

Cefuroxima 

750 mg a 1,5 g 8/8 h IM ou EV 

30 a 100 mg/kg/dia divididos a cada 8 h 

Cefotaxima 

1 a 4 g/dia divididos a cada 8/12 h 
blenorragia dose unica de 1 g IM 

50 a 100 mg/kg/dia em 2 a 3 vezes 

Ceftriaxona 

1 a 2 g/dia dose unica diaria 

20 a 100 mg/kg/dia dose unica diaria 

Cefoperazona 

2 a 4 e ate 8 g/dia em 2 ou 3 doses 

20 a lOOmg/kg/dia 

Ceftazidima 

1 a 6 g/dia em 2 a 3 doses 

20 a 100 mg/kg/dia em 2 ou 3 doses 

Cefalotina 

500 mg a 1g a cada 4/6 h 

20 a 30 mg/kg/dia divididos em 3 a 4 doses 

Cefazolina 

500 mg a 1 g 6/6 h 

25 a 50 mg/kg/dia divididos em 3 a 4 doses 

Cefradina 

2 a 4 g/dia em 4 doses 

50 a 100 mg/kg/dia em 4 doses 

Cefprozil 

500 mgal g/dia em 1 a 2 doses 

15 a 20 mg/kg em 2 doses 


EV: via endovenosa; IM: via intramuscular. 
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rais, menos graves, sao: erupgoes cutaneas, glossi- 
te, nauseas, vomitos e diarreia. 

3. Doses medias: 1 a 2 g/dia VO ou via parenteral. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Lafepe Cloranfenicol®.comp, de 250 mg e 

suspensao oral 25 mg/ml_. 

■ Quemicetina®.capsulas/drageas 

de 250 mg e 500 mg e xarope com 0,156 g/5 ml_. 

Diaminodifenil-sulfona (dapsona) (DDS) 

Todas as sulfonas ativas sao derivadas da diamino¬ 
difenil-sulfona. Seus mecanismos de atuagao compreen- 

dem atividades antibacterianas e anti-inflamatorias. 

1. Indicagoes dermatologicas: 

■ Infecgdes cutaneas: hansenfase, micetomas. 

■ Dermatoses nao infecciosas. 

■ Doengas bolhosas: dermatite herpetiforme, dermato- 
se por IgA linear, lupus eritematoso bolhoso, pustu- 
lose subcornea, penfigoide bolhoso, penfigoide ci¬ 
catricial, penfigos, doenga de Hailey-Hailey. 

■ Vasculites: vasculites leucocitoclasticas, erythe¬ 
ma elevatum diutinum, granuloma facial. 

■ Dermatoses neutrofflicas: doenga de Behget, pio- 
derma gangrenoso, granuloma facial. 

■ Outras dermatoses: acne, rosacea, psorfase pus- 
tulosa, paniculite, policondrite, granuloma anular. 

2. Contraindicagoes: hipersensibilidade, deficiency 
de G6PD, deficiency de meta-hemoglobina reduta- 
se, hepatopatias, nefropatias, lactantes. 

3. Efeitos colaterais: 

■ Hematologicos: hemolise, meta-hemoglobine- 
mia, leucopenia e, muito raramente, agranuloci- 
tose (maior risco entre a 4 a e 12 a semanas de 
tratamento). 

■ Hepaticos: hepatite toxica, colestase. 

■ Renais:sM\om nefrotica. 

■ Neurologicos: neuropatia periferica predominan- 
tementemotora. 

■ Cutaneos: exantema morbiliforme, eritema poli- 
morfo, eritema nodoso, NET. 

■ Gastrentericos: nauseas, vomitos. 

■ Existe urn quadro clfnico especial, a sfndrome de hi¬ 
persensibilidade a sulfona, que se manifesta por fe- 
bre, mal-estar geral, exantema morbiliforme, adeno- 
patia, hepatomegalia, icterfcia e presenga de 
linfocitos atfpicos e eosinofilia no sangue periferico. 

4. Doses medias:100 a 300 mg/dia. 

5. Produtos farmaceuticos: Dapsona®.comp, de 

100 mg. 


Daptomicina 

Antibiotico de uso endovenoso exclusivo. 

1. Indicagoes dermatologicas: infecgoes por estafi- 
lococos resistentes a oxacilina, vancomicina e line- 
zolida e infecgoes por enterococos. 

2. Efeitos colaterais: mialgia, artralgia, fraqueza mus¬ 
cular distal. Exige monitoramento semanal da CPK. 

3. Doses: 4 mg/kg em dose unica dilufda em soro fi- 
siologico para infusao em 30 minutos. 

4. Produto farmaceutico: Cubicin®.frasco am- 

pola de 500 mg. 

Macrolfdios 

Azitromicina 

Antibiotico de largo espectro ativo contra bacterias 
gram-positivas e gram-negativas. Droga eletiva nas 
afecgoes por Chlamydia trachomatis ; e tambem ativa 
contra a Neisseria gonorroheae (dose unica de 1 g). 

1. Doses medias: 

■ Adultos:. 500 mg/dia/3 dias. 

■ Criangas:.10 a 5 mg/kg/dia/3 dias. 

2. Produtos farmaceuticos: 

■ Azimix®.comp, de 500 mg. 

■ Zitromax®.comp, de 250 e 500 mg. 

Claritromicina 

Tern as mesmas caracterfsticas da eritromicina e e 
indicada para o tratamento da hansenfase. Pode ser em- 
pregada nas piodermites por estreptococos e estafiloco- 
cos, na doenga de Lyme e nas baternoloses. 

1. Doses medias: 

■ Adultos.250 a 500 mg de 12/12 h. 

■ Criangas.7,5 mg/kg/12/12 h. 

2. Produtos farmaceuticos: 

■ Klaricid®.susp. oral de 125 e 250 mg/5 mL 

e susp. ped. de 150 e 250 mg/50 mL. 

■ Klaricid® IV.frasco/ampola de 500 mg. 

■ Klaricid® UD.500 mg 1 comp./dia. 

Eritromicina 

E o mais importante antibiotico da classe dos 
macrolfdios. 

1. Indicagoes dermatologicas: infecgoes da pele e 
partes moles, discretas ou moderadas, causadas por 
Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus 
(erisipelas, celulites, linfangites, impetigo, ectima), 
uretrites por Chlamydia e eritrasma. E uma das alter¬ 
nates para sffilis e blenorragia e tambem para acne, 
rosacea e dermatite perioral. Pode tambem ser utili- 
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zada na doenga de Lyme, actinomicose, cancroide e 
donovanose. 

2. Contraindicagoes: hipersensibilidade a droga. 0 
estolato nao deve ser empregado em criangas com 
menos de 12 anos e em mulheres gravidas, pelos 
riscos de colestase hepatica. 

3. Efeitos colaterais: alteragoes gastrintestinais tipo 
nauseas, vomitos, diarreia, ictericia colestatica. 

4. Interagoes com outras drogas: por mecanismos 
de competigao metabolica a nivel hepatico, a eritro- 
micina pode produzir aumento dos niveis sericos, 
com consequente toxicidade de algumas drogas: 
teofilina, ciclosporina, carbamazepina, digitalicos, 
ergotaminaemetilprednisona. 

5. Doses medias: 

■ Adultos.250 a 500 mg de 6/6 h. 

■ Criangas.30 a 50 mg/kg/dia em quatro doses. 

6. Produtos farmaceuticos: 

■ Estearato de eritromicina - Eritromicina-FURP® 
comp, de 250 mg e suspensao oral com 25 mg/mL. 

■ Estolato de eritromicina - Eritrex®.suspen¬ 

sao 125 mg/5 mL ou 250mg/5 mL e comp, de 
500 mg. 

Licosaminas 

Clindamicina 

Antibiotico bacteriostatico que pode ser utilizado 
pelas vias oral, IM e EV. 

1. Indicagoes dermatologicas: infecgoes cutaneas 
graves por anaerobios, Staphylococcus aureus, 
Streptococcus pyogenes sensiveis. 

2. Efeitos colaterais: colite pseudomembranosa. 

3. Doses medias: adultos (150 a 300 mg de 6/6 h). 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Dalacin-C®.comp, de 150 mg. 

■ Clindacin®.solugao injetavel de 300 mg, 

600 mg e 900 mg. 

Lincomicina 

Utilizada VO e via IM em infecgoes por bacterias 
gram-positivas, resistentes a penicilinas, ou como subs¬ 
titute da penicilina, em casos de hipersensibilidade, na 
sifilis e gonorreia, nas doses medias de 500 mg a cada 6 
a 8 horas. 

1. Produtos farmaceuticos: 

■ Frademicina®.capsulas de 500 mg, xarope 

250 mg/5 mL, sol. injetavel de 300 mg e 600 mg. 

■ Lincoflan®.ampolas de 1 mL com 300 mg 

e2mLcom 600 mg. 


Metronidazol 

Tern agoes antiparasitarias e antibacterianas contra 
bacilos gram-negativos anaerobios, bacilos gram-nega- 
tivos esporulados e contra cocos anaerobios. 

1. Indicagoes dermatologicas: infecgoes cutaneas 
por bacteroides, Bacillus fragilis, Clostridium, Pepto- 
coccuse Fusobacterium. Tambem e indicado na rosa¬ 
cea vias sistemica e topica. Droga eletiva no tratamen- 
to da tricomomase e gardnerose vaginal. Tambem e 
eficaz para lesoes cutaneas da doenga de Crohn. 

2. Contraindicagoes: hipersensibilidade a droga, 
gravidez e lactagao. 

3. Efeitos colaterais: anorexia, nauseas, vomitos e 
diarreia. Podem ocorrer tambem cefaleia, neuropatia 
periferica, ataxia, convulsoes e encefalopatia. 

4. Interagoes com outras drogas: alcool - sindro- 
me aldeidica; varfarina - pode ter sua agao anticoa- 
gulante aumentada; cimetidina - produz aumento da 
vida media do metronidazol; fenobarbital e hidantoi- 
nas - diminuem a vida media do metronidazol. 

5. Doses medias: rosacea - 250 mg, duas vezes por 
dia, de 1 a 2 meses; infecgoes - geralmente, para 
infecgoes graves, e utilizada a via IV, 500 mg 8/8 h, 
em adultos, e 22,5 mg/kg, em criangas; na doenga 
de Crohn cutanea - 250 mg 3 vezes/dia. 

6. Produtos farmaceuticos: 

■ Flagyl®.comp, de 250 e 400 mg e 

solugao 500 mg/100 mL. 

■ Flagyl® pediatrico.suspensao com 40 mg/mL. 

Penicilinas 

Grupo mais importante de antibioticos, as penicilinas 
pertencem aos betalactamicos. Compreendem drogas de 
primeira geragao a Penicilina G, as penicilinas semissin- 
teticas e as isoxazolil-penicilinas (oxacilina, cloxacilina, 
dicloxacilina). As penicilinas de segunda geragao sao as 
aminopenicilinas, a ampicilina e a amoxacilina que tern 
alguma atividade contra bacterias gram-negativas. A ter- 
ceira geragao de penicilinas compreende a ticarcilina e a 
carbenicilina. E, finalmente, sao de quarta geragao a pipe- 
racilina, a azlocilina e a mezlocilina, cujo espectro de agao 
e mais amplo, comparativamente as de terceira geragao. 

1. Indicagoes dermatologicas: 

■ Penicilina G -ativa contra cocos gram-positivos e 
alguns gram-negativos, estafilococos, estrepto- 
cocos, pneumococos, meningococos e gonoco- 
cos, bem como contra Corynebacterium difteriae, 
Clostridium, actinomicetos e treponemas. As indi- 











Terapeutica Sistemica | 681 


cagoes dermatologicas principals de seu uso sao 
para sffilis, erisipelas e doenga de Lyme. 

■ Isoxazolil-penicilinas-pwliculamenle indicadas 
em estafilococcias, furunculos e antraz. 

■ Aminopenicilinas - tern maior atividade contra mi- 
crorganismos gram-negativos. Tambem atuam so- 
bre enterococos, estreptococos dos grupos A e N. 
gonorrhoeae, embora existam cepas resistentes. 

■ PeniciUnas de terceira e quarta geragdes - indica¬ 
das em infecgoes por gram-negativos, particular- 
mente por Pseudomonas aeruginosa. 

2. Contraindicagoes: exclusivamente, pela existencia 
de hipersensibilidade a droga. 

3. Efeitos colaterais: reagoes de hipersensibilidade 
imediata, desde discretas ate choque anafilatico, mais 
frequentes com a via parenteral do que com a VO. Po- 
dem ocorrer exantemas morbiliformes, eritrodermia, 
sindrome de Stevens-Johnson e doenga do soro. Os 
exantemas sao mais comuns com a ampicilina e a 
amoxicilina, ocorrendo em cerca de 5 a 10% dos indi- 
viduos medicados com elas. Essas reagoes sao mais 
frequentes em doentes de mononucleose, Aids, leu- 
cemia linfatica cronica, insuficiencia renal e que rece- 
bem alopurinol. Outros efeitos colaterais menos co¬ 
muns sao alteragoes gastrintestinais, de enzimas 
hepaticas e hematologicas, como leucopenia. 

4. Interagoes com outras drogas: uso concomitan- 
te de alopurinol aumenta os riscos de exantemas por 
ampicilina. 0 uso paralelo de eritromicina e tetraci- 
clinas reduz as agoes bactericidas da penicilina. A 
penicilina pode reduzir a efetividade dos anticoncep- 
cionais orais. 

5. Doses medias: descritas na Tabela 75.2. 


6. Produtos farmaceuticos: 

■ Cristalina 

a. Ariclina®.frasco/ampola com 5.000.000 U. 

b. Benzilpen®.... frasco/ampola com 5.000.000 U. 

■ Penicilina (G) procafna/penicilina potassica. 

100.000 U de penicilina G procama e 300.000 U 
de penicilina potassica. 

■ Penicilina benzatina 

a. Penicilina (G) benzatina 

b. Benzetacil®.frasco/ampola de 4 mL 

(300.000 U por mL). 

■ Penicilina V (uso oral).comp, de 500.000 U 

e frascos com 400.000 U/5 mL. 

■ Oxacilina 

a. Bactocilin®.frasco/ampola de 500 mg. 

b. Oxacilina® sodica...frasco/ampola de 500 mg. 

■ Amoxicilina 

a. Amoxicilina®.capsulas de 500 mg e sus¬ 

pense com 125, 250 e 500 mg/5 mL. 

b. Amoxil®.suspense oral com 

125 mg/5 mL e 250 mg/5 mL e capsulas de 
500 mg. 

■ Ampicilina 

a. Ampicilina®.capsulas de 500 mg, sus¬ 

pense com 250 mg/5 mL. 

b. Binotal®.capsulas de 500 e 1.000 

mg e frasco/ampola com 500 mg e 1 g. 

■ Carbenicilina-Carbenicilina®.sol. injetavel 1 g. 

Polimixina B e colistina 

Mai absorvidas pelo trato gastrintestinal, se utiliza- 
das vias IM ou IV e topica. Se indicadas nas infecgoes 
por Pseudomonas aeruginosa nas doses: polimixina B 
(15 a 25 mil U/kg/dia); colistina (3 a 5 mg/kg/dia ou 
500.000 U/kg). Se nefrotoxicas. 


Tabela 75.2 Doses medias para administragao das penicilinas 


Penicilina (G) 

Procama 

400.000 UIM 12/12 h 


Cristalina 

5 a 20 milhoes de U/dialMou IV 

Oxacilina 

Adultos 

1 g a cada 2 h ou 2 g a cada 4 h, IM ou IV 

Dicloxacilina 


250 mg a 1 g 6/6 VO 

Amoxicilina 

Adultos 

250 a 500 mg 6/6 h ou 8/8 h 125 a 250 mg cada 8 h 

Ampicilina 

Adultos 

250 a 500 mg 6/6 h 


Criangas 

25 a 100 mg/dia em 3 ou 4 doses 

Carbenicilina 

Adultos 

2 a 3 g a cada 2 h IV ou 4 g a cada 4 a 6 h IV 


Criangas 

400 a 500 mg/kg/dia IV em 4 doses 


IM: via intramuscular; IV: via intravenosa; VO: via oral. 
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1. Produtos farmaceuticos: 

■ Polimixina B - Sulfato de polimixina B.... f rasco/ 
ampolade 500.000 Ul. 

■ Colistina — Colis-Tek®.f rasco/ 

ampola de 150 mg de colistina-base. 

Quinolonas 

Atualmente, sao importantes as quinolonas de ter- 
ceira geragao - norfloxacina, ciprofloxacina, enoxacina, 
ofloxacina, pefloxacina e temafloxacina. 

1. Indicagoes dermatologicas: infecgoes cutaneas 
por Escherichia coli, Klebsiela pneumoniae, Entero- 
bacter cloacae, Proteus mirabilis, Proteus vulgaris, 
Providencia stuartii, Morganella morganii, Citrobac- 
ter freundii, Pseudomonas aeruginosa, Staphylococ¬ 
cus epidermidis, Streptococcus pyogenes. Eeviden- 
te que nao sao drogas de primeira escolha para 
infecgoes comuns, inclusive por razoes de ordem 
economica, mas sao indicadas em estados infeccio- 
sos especiais, ulceras diabeticas, ulceras de decubi- 
to, certas infecgoes de membros inferiores e em ce- 
lulites perianais, por sua agao sobre a P aeruginosa. 
As quinolonas tambem podem ser empregadas em 
DST, na gonorreia nao complicada e no cancroide. 
Atualmente, sao utilizadas na hansenfase, pela ativi- 
dade contra o M. leprae. 

2. Contraindicagoes: nao devem ser utilizadas em 
criangas e adolescentes, bem como na gravidez e 
durante a lactagao, pois foram verificadas lesoes em 
cartilagensdeanimaisjovens. 

3. Efeitos colaterais: nauseas, vomitos, diarreia, ce- 
faleia, elevagao das enzimas hepaticas e eosinofilia. 

4. Interagoes com outras drogas: teofilina e varfari- 
na podem ter seus niveis sericos aumentados duran¬ 
te o uso concomitante com quinolonas: ciclosporina 
pode ter sua nefrotoxicidade elevada pelo uso simul- 
taneode quinolonas. 

5. Doses medias: 

■ Ciprofloxacina (VO - 250 a 500 mg 12/12 h; IV - 
100 a 200 mg 12/12 h). 

■ Norfloxacina (VO-400 mg 12/12 h). 

■ Ofloxacina (VO - 200 a 400 mg 12/12 h). 

■ Pefloxacina (VO - 400 mg 12/12 h EV); IV - 400 
mg 12/12 h. 

6. Produtos farmaceuticos: 

■ Ciprofloxacina-Cipro®.comp, de 250 e 

500 mg. 

■ Norfloxacina 

a. Floxacin®, Flox®.comp, de 400 mg. 

b. Norfloxacino®, Norflin®.comp, de 400 mg. 


■ Ofloxacina-Flogirax®.comp, de 200 mg 

e 400 mg. 

■ Pefloxacina-Peflacin®.comp, de 400 mg 

e ampola 400 mg/5mL. 

Rifampicina 

Antibiotico bactericida. 

1. Indicagoes dermatologicas: tuberculose, hanse- 
niase, infecgoes estafilococicas. Sao, ainda, sensf- 
veis a rifampicina, o cancroide, o linfogranuloma 
venereo e as uretrites por Chlamydia. 

2. Contraindicagoes: hipersensibilidade, hepatopa- 
tias, gravidez. 

3. Efeitos colaterais: 

■ Hepatotoxicidade. 

■ Reagbes cutaneas - prurido, urticaria, exantemas 
maculopapulosos e penfigo droga-induzido. Po¬ 
dem ainda ocorrer como efeitos adversos: anore¬ 
xia, nauseas, cefaleia, colite pseudomembranosa, 
purpura trombocitopenica, anemia hemolftica e 
fenomenos nefrotoxicos. 

4. Interagoes com outras drogas: acido paraminos- 
salicflico, probenecida e cetoconazol diminuem os 
niveis sericos de rifampicina. Contudo, esse medi- 
camento diminui a vida media de varias drogas (cor- 
ticoides, digitalicos, propanolol, cloranfenicol, clofi- 
brato e sulfona). 

5. Doses medias: 

■ Adultos (450 a 600 mg, em dose unica diaria). 

■ Criangas (10 a 25 mg/kg na dose maxima de 600 
mg/dia). 

6. Produtos farmaceuticos: Rifaldin®.comp, de 

300 mg e suspensao oral com 100 mg/5 ml_. 

Sulfami'dicos 

Existem diversos tipos de sulfas, das quais as mais 
utilizadas sao sulfanilamida, sulfapiridina, sulfadimetoxi- 
na, sulfametoxipiridazina e sulfadoxina. 

1. Indicagoes dermatologicas: na maioria das in¬ 
fecgoes, as sulfonamidas foram substitufdas pelos 
antibioticos, em fungao da crescente resistencia 
dos microrganismos a elas. As indicagoes dermato- 
logicas atuais das sulfonamidas sao paracoccidioi- 
domicose, nocardiose, cancroide e linfogranuloma 
venereo. As indicagoes decorrentes dos efeitos an- 
ti-inflamatorios aplicam-se particularmente a sulfa¬ 
piridina e assemelham-se as das sulfonas. Merece 
mengao a sulfassalazina, que vem sendo utilizada 
em psorfase. 
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2. Contraindicagoes: hepatopatias, nefropatias, altera- 
goes hematologicas, como trombocitopenia e leucope- 
nia. 0 uso topico e absolutamente contraindicado pela 
elevada frequencia de reagoes de hipersensibilidade. 

3. Efeitos colaterais: alteragoes gastrintestinais, he- 
matologicas e reagoes cutaneas, desde simples 
exantemas ate erupgoes graves, como smdrome de 
Stevens-Johnson e doenga de Lyell. 

4. Interagoes com outras drogas: as sulfonamidas 
podem determinar efeitos sinergisticos em relagao a 
salicilatos, butazonicos, antidiabeticos orais, meto- 
trexato e hidantoinas. 

5. Doses medias: descritas na Tabela 75.3. 

6. Produtos farmaceuticos: 

■ Sulfadiazina- FURP-Sulfadiazina®.comp. 

de500 mg. 

■ Sulfassalazina - Azulfin®.comp, de 500 mg. 

Tetraciclinas 

Compreendem a oxitetraciclina, a demetilclortetraci- 
clina, a metacilina, a doxiciclina, a minociclina e a limeci- 
clina. Sao drogas bacteriostaticas. 

1. Indicagoes dermatologicas: ainda que, em geral, 
nao sejam drogas de primeira escolha, as tetracicli¬ 
nas atuam sobre ampla gama de germes, clamidias, 
riquetsias, espiroquetas, micoplasma, protozoarios 
e alguns fungos. Sao drogas de primeira linha no 
tratamento de infecgoes por clamidias e riquetsias e 
das manifestagoes cutaneas da doenga de Lyme. 
Sao ainda uteis na brucelose e na donovanose. Po¬ 
dem ser a alternativa terapeutica para cancroide, in¬ 
fecgoes por Pasteurella, sffilis, bouba, actinomico- 
ses, nocardioses e micobacteriose por M. marinum. 
Com relagao a seu uso em dermatoses nao infeccio- 


sas, sao drogas de primeira escolha no tratamento 
da acne, rosacea e dermatite perioral, sendo tambem 
utilizadas no penfigoide bolhoso, em associagao 
com niacinamida. 

2. Contraindicagoes: gravidez e criangas com menos 
de oito anos por ocasionar anormalidades osseas 
fetais e possibilitar de alteragoes do esmalte denta- 
rio, resultando, nas criangas, em alteragoes irrever- 
siveis na coloragao dos dentes. 

3. Efeitos colaterais: alteragoes gastrintestinais, 
como esofagite e gastrite com pirose, nausea, vomi- 
tos, dor abdominal e, eventualmente, diarreia. Tam¬ 
bem sao relatadas candidose de mucosa oral, intes¬ 
tinal e vulvovaginal. 

4. Alteragoes cutaneas: exantemas morbiliformes, ur¬ 
ticaria, reagoes fototoxicas, foto-onicolise (particular- 
mente, demetilclortetraciclina e doxiciclina) e erupgao 
medicamentosa fixa. A minociclina raramente produz 
fenomenos de fototoxicidade, mas pode determinar o 
aparecimento de alteragoes pigmentares. 

5. Interagoes com outras drogas: a vida media da 
doxiciclina diminui com o uso concomitante de bar- 
bituricos, hidantoinas e carbamazepina e aumenta 
quando se associa a cimetidina e ao cetoconazol. 
Alimentos e antiacidos diminuem a absorgao das te¬ 
traciclinas por agao quelante. Eventualmente, as te¬ 
traciclinas podem ser responsaveis por aumento de 
niveis sericos de digitalicos e diminuigao dos niveis 
de litio. Ainda que sem conclusoes definitivas, admi- 
te-se a possibilidade de diminuigao dos efeitos dos 
anticoncepcionais orais. 

6. Doses medias: 

■ Tetraciclinas - 1 a 2 g/dia divididos em quatro 
tomadas. 


Tabela 75.3 Doses medias para administragao dos sulfamfdicos 


Sulfamfdicos 

Adultos 

Criangas 

Sulfadiazina 

Doseinicial: 2g 

e doses subsequentes: 1 g a cada 4 h 

Doseinicial: 50mg/kg 

e doses subsequentes iguais a metade da dose 
inicial, a cada 4 ou 6 h 

Sulfadimetoxina- 

-sulfametoxi-piridazina 

Dose inicial: 1 g e doses subsequentes: 

0,5 g, a cada 24 h 

Dose inicial: 20 mg/kg 

e doses subsequentes iguais a metade da dose 
inicial, a cada 24 h 

Sulfadoxina 

Dose unica inicial: 2 g e doses subsequentes: 

1 g, a cada 7 dias 

Dose unica inicial: 50 mg/kg e doses subsequentes 
equivalentes a metade da dose inicial 

Sulfassalazina 

Dose inicial: 0,5 g, 2 vezes aodia, 
aumentando-se 0,5 g por semana ate 2 g e, 
eventualmente, 3 g aodia 
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■ Doxiciclina 100 mg 12/12 h no primeiro dia, de- 
pois, 100 mg/dia. 

■ Minociclina - 100 mg 12/12 h no primeiro dia, 
depois, 100 mg/dia. 

■ Limeciclina 150 mg 12/12 h no primeiro dia, de¬ 
pois, 150 mg/dia 

7. Produtos farmaceuticos: 

■ Tetraciclinas -Tetraciclina®.... capsulas de 500 mg. 

■ Doxiciclina -Vibramicina® ...drageas de 100 mg. 

■ Minociclina-Ummx® comp. delOOmg. 

■ Limeciclina -Tetialysal® .capsulas de 150 mg 

e 300 mg. 

Tianfenicol 

1. Indicagoes dermatologicas: tratamento minimo de 
gonorreia-10 capsulas de 250 mg em duas tomadas 
com intervalo de urn minuto. Tambem e muito usado 
no cancroide - 5 mg (granulado) em dose unica com 
comp, de 500 mg de 8/8 horas por cinco dias. E, ain- 
da, ativo contra micoplasmas e clamideas. 

2. Produto farmaceutico: 

■ Glitisol®.comp, de 500 mg e envelopes 

com 2,5 g granulados. 

ANTIFUNGICOS 

Alilaminas 

Terbinafina 

Possui amplo espectro de agao contra dermatofitos, 
leveduras, fungos dimorficos, demaceos e aspergillus. 
Nao se demonstrou hepatotoxicidade induzida pela terbi¬ 
nafina utilizada VO. 

1. Indicagoes dermatologicas: candidoses, derma- 
tofitoses, inclusive tinhaungueal. Mantem-sedepo- 
sitada nas unhas por longo tempo apos a suspensao 
da sua administragao. Emboraatuetopicamente, nao 
atua sistemicamente sobre a pitiriase versicolor. 

2. Contraindicagoes: ainda nao estabelecidas. 

3. Doses medias: 250 mg/dia. Em onicomicoses, o tra¬ 
tamento deve ser mantido por dois meses para unhas 
das maos e por quatro meses para unhas dos pes. 

4. Produto farmaceutico: 


■ Funtyl®.comp, de 250 mg. 

■ Lamisil®.comp, de 125 e 250 mg. 


Azolicos 

Imidazolicos 

Cetoconazol 

Foi o primeiro antimicotico de uso oral de amplo 
espectro. 


1. Indicagoes dermatologicas: candidoses, para- 
coccidioidomicose, criptococose, histoplasmose, 
dermatofitoses recalcitrantes (a excegao das onico¬ 
micoses), pitiriase versicolor, esporotricose. Alem 
dessas indicagoes, como antifungico de largo es¬ 
pectro, o cetoconazol e indicado em dermatite se- 
borreica, em virtude de suas agoes antiandrogenicas 
e por sua atuagao sobre o Pityriosporum orbiculare. 

2. Contraindicagoes: hipersensibilidade a droga, 
hepatopatias. 

3. Efeitos colaterais: o mais importante e mais grave 
e a hepatotoxidade. Expressa-se clinicamente por 
anorexia, nauseas, vomitos, ictericia e existem va- 
rios relatos de casos fatais por necrose hepatica gra¬ 
ve. Efeitos antiandrogenicos - ginecomastia e dimi- 
nuigao da libido. 

4. Interagoes com outras drogas: aumenta o efeito 
anticoagulante de cumarinicos e os nfveis sericos de 
ciclosporina. A associagao com drogas como rifam- 
picina, isoniazida e hidantofnas diminui os nfveis de 
cetoconazol. 0 uso concomitante com terfenadina 
pode provocar arritmias cardfacas. 

5. Controles: provas de fungao hepatica a cada duas 
semanas, nos tres primeiros meses, e, depois, men- 
salmente. Hemograma a cada duas semanas, nos 
dois primeiros meses, e, em seguida, mensalmente. 

6. Doses medias: 

■ Dermatofitoses- 200 mg/dia, por quatro semanas. 

■ Pitiriase versicolor -200 mg/dia, por dez dias. 

■ Micoses profundas-200a400n}$/6\a. 

7. Produtos farmaceuticos: 

■ Cetoconazol -Celonax®, Cetonil®, Nizoral®. 

comp, de 200 mg. 

Triazolicos de primeira gera<gao 
Itraconazol 

Derivado triazolico que atua pelos mesmos meca- 
nismos do cetoconazol, porem com menor toxicidade 
hepatica em relagao a este ultimo. Aparentemente, man- 
tem-se depositado no material ungueal por longo tempo, 
permitindo maior atuagao nas onicomicoses, com urn 
possfvel tempo de tratamento mais curto, ou mesmo uso 
intermitente. E mais ativo que o cetoconazol e ainda tern 
agao naaspergilose. 

1. Indicagoes dermatologicas: candidoses, paracoc- 
cidioidomicose, infecgoes dermatoffticas recalcitran¬ 
tes, resistentes aos tratamentos classicos, histoplas¬ 
mose, cromomicose, aspergilose, pitiriase versicolor. 

2. Contraindicagoes: hepatopatias, hipersensibilida¬ 
de, gravidez, lactagao. 
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3. Interagoes com outras drogas: rifampicina reduz 
os mveis sanguineos do itraconazol. 

4. Doses medias: 

■ Candidose oral - 1 capsula (100 mg) ao dia, por 
duassemanas. 

■ Candidose vaginal - 2 capsulas (200 mg), duas 
vezes em urn unico dia. 

■ Pitirfase versicolor -2 capsulas (200 mg) uma vez 
aodia, porcincodias. 

■ Tinhas do corpo e crural - 1 capsula (100 mg) ao 
dia, por duassemanas. 

■ Tinhas do pe e da mao - 1 capsula (100 mg) ao 
dia, de2a4semanas. 

■ Micoses profundas - 1 capsula (100 mg) ou 2 
capsulas (200 mg) ao dia. 

■ Eumicetomas —ate 400 mg ao dia. 

5. Produtos farmaceuticos: Itraconazol®.capsu¬ 

las de 100 mg. 

Fluconazol 

Antifungico de usos oral e intravenoso. 

1. Indicagoes dermatologicas: criptococose, candi- 
doses, profilaxia de infecgoes fungicas em imuno- 
deprimidos por enfermidades ou transplantados. 
Efetivo nas dermatofitoses, incluindo a tinha un- 
gueal e a pitirfase versicolor. E tambem eficaz em 
micoses profundas. Pode ser administrado em 
criangas com mais de seis meses de idade. 

2. Doses medias: 

■ Candidoses orofaringianas e esofagianas - 200 
mg VO no primeiro dia e, depois, 100 mg/dia, por 
2a3semanas. 

■ Candidose vaginal -dose unica de 150 mg. 

■ Dermatofitoses -150 mg/semana, de 3 a 4 semanas. 

■ Pitirfase versicolor -W mg/semana, por 3 semanas. 

■ Tinha ungueal- 150 mg/semana, de 3 semanas a 
3 meses. 

■ Tinha do couro cabeludo - criangas (6 mg/kg/dia, 
por tres semanas). 

■ Micoses produndas -300 a 600 mg/dia - meses. 

3. Produtos farmaceuticos: 

■ Fluconal®, Flunazol®.capsulas de 150 mg. 

■ Zoltec®.capsulas de 50, 100, 

150 mg. 

Triazolicos de segunda gera^ao 

Voriconazol 

Antifungico que pode ser empregado pelas vias EV e 

oral sob a forma de capsulas e suspensao. 


1. Indicagoes dermatologicas: indicado para crian¬ 
gas a partir dos 12 anos e para adultos nas seguintes 
infecgoes fungicas: aspergilose invasiva; candido¬ 
ses cutaneas e sistemicas; Criptococcus neofor- 
mans\ infecgoes graves por Pseudallescheria boydii 
e especies de Fusarium e Histoplasma capsulatum. A 
droga tern se mostrado efetiva em varios outros fun- 
gos, como Alternaria, Blastomyces dermatidis, Cla- 
dosporium , Coccidioides imitis, Conidiobolus coro- 
natus, Exophialia spinifera , Fonsecae pedrosoi, 
Madurela mycetomatis e Trichosporum beijeli. A ex¬ 
perience com seu uso em cromomicose tern sido 
muito boa. E tambem empregado na profilaxia des- 
sas infecgoes em individuos imunossuprimidos. 

2. Efeitos colaterais: alteragoes visuais, febre, cala- 
frios, nauseas, vomitos, alteragoes hepaticas, hipo- 
glicemia, hipocalemia, hipotensao, flebites e trom- 
boflebites, cefaleia, alteragoes da fungao hepatica, 
taquicardia, alucinagoes e erupgoes cutaneas, inclu¬ 
sive Stevens-Johnson e NET. 

3. Interagoes medicamentosas: o voriconazol au- 
menta as concentragoes plasmaticas das seguintes 
drogas: opiaceos, metadona, prednisolona, digoxi- 
na, AINH, ciclosporina, tacrolimo, anticoagulantes 
orais, sulfonilureias, estatinas, benzodiazepinicos e 
omeprazol. Nao deve ser utilizado com a sirolimus, 
alcaloides de Ergot, astemizol, terfenadina, cisapri- 
da, pimozida, quinidina e fenobarbital. A rifampicina, 
a carbamazepina, a fenobarbital, o ritonavir, a fenitoi- 
na e a rifabutina podem reduzir as concentragoes 
plasmaticas do voriconazol e, portanto, nao devem 
ser empregados concomitantemente. 

4. Doses: descritas na Tabela 75.4. 

5. Produtos farmaceuticos: Vfend®.comp, de 50 

e 200 mg e frasco/ampola com 200 mg para uso EV. 

Polienos 

Tetraenos 

Nistatina 

Antibiotico polienico de absorgao intestinal muito 

pequena e irregular, utilizado topicamente e em trata- 

mentos paraotubodigestivo. 

1. Indicagoes dermatologicas: candidose intestinal e 
para diminuigao da populagao de leveduras do tubo 
digestivo, no sentido de minimizar a colonizagao de 
intertrigos inguinocrurais, perianais e perigenitais. 

2. Efeitos colaterais: nauseas, vomitos e diarreia. 
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Tabela 75.4 Doses de administragao do voriconazol 


Vias de administragao 

Criangas (2 a 12 anos) 

Adultos 

Endovenosa(EV) 

Dose de ataque - nas primeiras 24 horas (7 
mg/kg a cada 12 horas) 

Dose de manutengao - 4 mg/kg a cada 12 horas 

Dose de ataque - nas primeiras 24 horas (6 mg/ 
kg a cada 12 horas) 

Dose de manutengao - 4 mg/kg a cada 12 horas 

Via oral (VO) 

Dose de ataque - nao foi estabelecida 

Dose de manutengao - 200 mg (5 mL da 
suspensao) a cada 12 horas 

Com peso ate 40 kg 

Dose de ataque - 200 mg a cada 12 horas 

Dose de manutengao -100 mg a cada 12 horas 
Com peso acima de 40 kg 

Dose de ataque - 400 mg a cada 12 horas 

Dose de manutengao - 200 mg a cada 12 horas 


3. Doses medias: 500.000 U a 1.000.000 U, de 3 a 4 
vezes aodia. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Micostatin®.drageas de 500.000 U, suspen¬ 

se oral com 100.000/mL. 

■ Nistatina®.suspensao oral com 100.000/mL. 

Heptaenos 
Anfotericina B 

Antifungico de uso EV e de agao fungostatica ou 
fungicida de acordo com a concentragao que atinge nos 
tecidos. 

1. Indicagoes dermatologicas: atua sobre varios ge- 
neros e especies de fungos, Histoplasma capsulatum , 
Paracoccidioides brasiliensis, Coccodioides immitis, 
Candida sp, Blastomyces dermatitidis , Rhodotorula, 
Cryptococcus neoformans, Sporothrixschenkii, Mucor 
mucedo e Aspergillus fumigatus. Alem disso, outros 
microrganismos sao sensiveis a anfotericina B, Leish- 
manias, Protothoteca sp e Naegleria. 

2. Efeitos colaterais: febre, calafrios, tremores, con- 
vulsoes, erupgoes cutaneas, especialmente exante- 
mas maculopapulosos, e ate casos de stndrome de 
Stevens-Johnson foram relatados. Podem surgir 
anorexia, nauseas, vomitos e diarreia, flebites (fre- 
quentes nos pontos de aplicagao), arritmias, inclusi¬ 
ve fibrilagao ventricular, hipotensao, dispneia, mial- 
gias e artralgias. A nefrotoxicidade da anfotericina B 
e importante e inclui hipocalemia, havendo lesoes 
renais irreverstveis quando os doentes recebem do¬ 
ses altas, acima de 5 g de dose total. Nao houve evi¬ 
dences de dano fetal, mas seu uso em gravidas deve 
ser excepcional e a lactagao suspensa quando da 
necessidade do uso da droga em mulheres em lacta¬ 
gao. Doenga cardfaca e renal e idade acima de 65 
anos representam contraindicagoes ao seu uso. 


3. Interagoes medicamentosas: pode haver aumento 
da toxicidade quando do uso concomitante de drogas 
depressoras da medula ossea, radioterapia, drogas 
eliminadoras de potassio, drogas nefrotoxicas como 
cisplatina, pentamidina, aminoglicostdeos e ciclospo- 
rina. Drogas cujos efeitos sejam exacerbados pela hi¬ 
pocalemia como digitalicos, miorrelaxantes e antiar- 
rttmicos podem ter sua toxicidade aumentada. 

4. Doses: o doente precisa ser inicialmente hospitali- 
zado e, posteriormente, deve ser estabelecida sua 
tolerancia a medicagao, que pode ser ministrada em 
regime de hospital/dia. A anfotericina B e adminis- 
trada via EV, gota a gota em soro glicosado, durante 
seis horas. Na primeira infusao, utiliza-se a dose de 
0,25 mg/kg de peso diariamente ou em dias alterna- 
dos ate doses totais del a3g. 

Para minimizar os efeitos colaterais, adiciona-se a 
infusao succinato sodico de hidrocortisona na dose 
de 25 a 50 mg, mas podem ser utilizados outros 
corticoides soluveis. Em caso de febre, pode ser 
empregado o acido acetilsalicflico ou a dipirona. 
Sao obrigatorios durante o tratamento o controle do 
hemograma, da creatinina e da ureia; a dosagem do 
potassio para monitoramento da fungao renal; e o 
seguimento eletrocardiografico para acompanha- 
mento das alteragoes de repolarizagao ventricular. 
Tais alteragoes decorrem da hipopotassemia conse¬ 
quents a lesao renal, e o potassio devera ser repos- 
to de acordo com as alteragoes observadas. 

5. Produtos farmaceuticos: Anforicin B®.frasco/ 

ampolacom50mg. 

Anfotericina B lipossomal 

Trata-se de anfotericina encapsulada em liposso- 
mas. Essa apresentagao diminui a toxicidade da droga e 
pode, inclusive, ser empregada em condigoes de com- 
prometimento renal discreto e em doentes idosos. 
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1. Indicagoes dermatologicas: as mesmas da anfoteri- 
cina B comum, inclusive terapia empirica de possiveis 
infecgoes fungicas em doentes imunocomprometidos. 

2. Efeitos colaterais: os mesmos da anfotericina B 
comum, mas ha menor incidencia de calafrios, hi- 
pertensao, hipotensao, taquicardia, hipoxia, hipoca- 
lemia e redugao da fungao renal. 

3. Doses: Terapia empirica de 3 mg/kg/dia. Nas infec¬ 
goes fungicas sistemicas, utilizar 3 a 5 mg/kg/dia. 0 
monitoramento hepatico, renal, hematologico, car- 
dfaco e eletrolftico deve ser feito a semelhanga do 
que se faz com a anfotericina B comum. Nao existem 
estudos suficientes sobre o uso da droga na gravi- 
dez, embora algumas gestantes com infecgoes fun¬ 
gicas sistemicas tenham sido tratadas com sucesso. 
No caso de aleitamento, este deve ser descontinua- 
do para uso da droga. 

4. Interagoes medicamentosas: agentes antineo- 
plasicos e o uso concomitante de drogas reconheci- 
damente nefrotoxicas podem aumentar o potencial 
de nefrotoxicidade. Corticosteroides e ACTH e digi- 
talicos podem potencializar a hipocalemia, exacer- 
bando os efeitos colaterais cardfacos. A anfotericina 
potencializa os efeitos toxicos da fluocitosina. 

5. Produtos farmaceuticos: Ambisome® - frasco/ 
ampola com 50 mg de anfotericina B encapsulada 
em lipossomos para uso de EV. 0 produto liofilizado 
deve ser reconstitufdo com agua destilada e infundi- 
do com solugao de dextrose a 5%, gota a gota EV, 
em duas horas. 

5 -Fluorcitosina (flucitosina) 

Antifungico de uso oral, para o qual, com frequencia, 

os fungos desenvolvem resistencia. 

1. Indicagoes dermatologicas: candidose, criptoco- 
cose, cromomicose e aspergilose. A associagao com 
anfotericina B aumenta a eficacia e diminui a ocor- 
rencia de resistencia, sendo particularmente utiliza- 
da na cromomicose. 

2. Contraindicagoes: hepatopatias, alteragoes 
hematologicas. 

3. Efeitos colaterais: 

■ Hematologicos - leucopenia, trombocitopenia. 

■ Hepaticos - alteragoes das provas de fungao 
hepatica. 

■ Gastrentericas - nauseas, vomitos, enterocolite. 

■ Cutaneas -tolossensMMe, urticaria. 

4. Doses medias: 150 mg/kg/dia, divididos em qua- 
tro doses, a cadaseis horas. 


5. Produto farmaceutico: Ancotil®....comp, de 500 
mg (atualmente, nao existe no mercado nacional). 

Griseofulvina 

1. Indicagoes dermatologicas: dermatofitoses, na 
tinha do couro cabeludo, obrigatoriamente, e nas 
demais dermatofitoses, quando extensas e resis- 
tentes a tratamento topico. E, ainda, indicada, empi- 
ricamente, no Ifquen piano, sendo as formas muco¬ 
sas erosivas mais responsivas do que as cutaneas; 
e desconhecido o mecanismo pelo qual atua nessa 
dermatose. 

2. Contraindicagoes: hipersensibilidade a droga, fo- 
todermatoses (particularmente porffrias e lupus eri- 
tematoso), insuficiencia hepatica e gravidez. 

3. Efeitos colaterais: cutaneos (erupgao medicamen¬ 
tosa fixa, eritrodermia, fotossensibilidade e agrava- 
mento de fotodermatoses preexistentes); hepatotoxi- 
cidade; gastrentericos (nauseas, vomitos, diarreia); 
e hematologicos (leucopenia). A cefaleia e urn dos 
mais frequentes efeitos colaterais. 

4. Interagoes com outras drogas: o fenobarbital e ou- 
tros barbituricos competem em seu metabolismo he¬ 
patico com a griseofulvina, diminuindo sua atividade. 

5. Controles: Tratamentos de 4 a 6 semanas nao ne- 
cessitam de controles, mas, em tratamentos prolon- 
gados, particularmente de onicomicoses, devem ser 
realizados hemograma e provas de fungao hepatica 
apos o primeiro mes de tratamento e, depois, a cada 
tres meses. 

6. Doses medias: sao descritas, conforme a via de 
administragao oral, na Tabela 75.5. 

7. Produtos farmaceuticos: 

■ Fulcin®.comp, de 500 mg. 

■ Sporostatin®.comp, de 500 mg. 

lodeto de potassio 

Medicagao classica, e a primeira escolha em espo- 

rotricose e, atualmente, tambem indicada em estados 


Tabela 75.5 Doses medias de administragao da 
griseofulvina (VO) 


Griseofulvina (VO) 

Adultos 

Criangas 

Dermatofitoses 

corporeas 

500 mg/dia 

5-10 mg/kg/dia VO 

Tinhas do couro 
cabeludo e ungueal 

500 mg-1 g/dia 

15-20 mg/kg/dia VO 

Lfquen piano 

500 mg/dia 

10 mg/kg/dia 
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patologicos cutaneos que envolvem possiveis reagoes 
de hipersensibilidade. 

1. Indicagoes dermatologicas: esporotricose, pani- 
culite nodular migratoria subaguda, eritema nodoso, 
vasculite nodular. Outras indicagoes referidas, nao 
definitivamente confirmadas, sao eritema polimorfo, 
sfndrome de Sweet e granuloma anular. 

2. Contraindicagoes: hipersensibilidade ao iodo, 
tireoidopatias. 

3. Efeitos colaterais: ardor na mucosa oral, gosto 
metalico, aumento da salivagao, aumento das glan- 
dulas salivares, irritagao gastrica, diarreia, febre e 
anorexia. Podem surgir erupgao acneiforme, vascu¬ 
lites, eritema polimorfo e nodoso, iododerma na 
pele, bem como alteragoes tireoidianas. 

4. Doses medias: esporotricose em doses iniciais de 
0,5 a 1 g, aumentando-se progressivamente ate 4 a 6 g. 
Demais indicagoes dermatologicas: doses de 300 a 
900 mg/dia. 

5. Formulagao classica: 

■ lodeto de potassio.20 g. 

■ Aguadestiladaq.s.p.20 ml_. 

■ 20 gotas (1 ml_) de solugao contem 1 g de iodeto 
de potassio. 

ANTI-HISTAMINICOS 

Compreendem grupos de substancias que podem 
competir com a histamina pelos seus receptores celulares 
e, dessa forma, impedir a expressao dos efeitos desse 
mediador. Os anti-histammicos que bloqueiam os recep¬ 
tores HI abrangem os mais antigos (anti-histaminicos 
classicos), e os novos compostos (anti-histaminicos me- 
nos sedantes). Existem, ainda, os anti-histaminicos blo- 
queadores dos receptores H2, utilizados fundamental- 
mente no tratamento da ulcera peptica, mas que tern 
utilidade em algumas condigoes dermatologicas. Alem 
disso, nesse grupo de substancias, serao ainda conside- 
rados os antidepressivos triciclicos, normalmente usados 
em quadros de depressao, mas que se mostraram, tanto in 
vitro quanto in vivo, potentes competidores da histamina. 
Finalmente, existem drogas que atuam sobre o mastocito, 
impedindo a liberagao da histamina. Este ultimo grupo de 
drogas abrange os denominados agentes estabilizadores 
do mastocito, os cromoglicatos e o cetotifeno. 

Anti-histammicos classicos 
ou de primeira gera^ao 

Do ponto de vista quimico, apresentam em comum o 
nucleo etilamina. Existem numerosas drogas, sendo os 
principais grupos: 


■ Ete/7o/a/77/ras: difenidramina. 

■ Etilenodiaminas: tripelenamina. 

■ /4/z7z//75/77/ra5/ clorfeniramina, tripolidina, bromofeni- 
ramina. 

■ Fenotiazinas:\me\}\ama, prometazina, metidilazina. 

■ Piperazinas: Momma. 

■ Piperidinas: tipro-hepMm. 

1. Agoes farmacologicas: antagonizam a maior parte 
das agoes farmacologicas da histamina, por meio da 
ocupagao dos receptores dessa substancia, isto e, 
competem com a histamina ao nfvel de seus recep¬ 
tores. Alem disso, podem reduzir a permeabilidade 
capilar, exercer discreta agao anestesica local e di- 
minuiroprurido. 

2. Indicagoes dermatologicas: urticarias em geral, 
inclusive urticarias ffsicas; angiodema; dermografis- 
mo; condigoes pruriginosas em geral; dermatite ato- 
pica; e mastocitose. 

3. Contraindicagoes: recem-nascidos e prematuros, 
gravidez, lactagao, glaucoma, retengao urinaria e 
asma. Pelos efeitos sedativos, nao devem ser empre- 
gados em indivfduos cuja ocupagao exija grande grau 
de vigilancia e atengao, como motoristas e operadores 
de maquinas cujo manuseio possa envolver riscos. 

4. Efeitos colaterais: 

■ Sistema nervoso central (SNC) - sedagao e sono- 
lencia, depressao, alteragoes do sistema nervoso 
autonomo (sequidao de mucosas, retengao urina¬ 
ria, embagamento da visao, entupimento nasal). 
Em criangas e idosos, podem ocorrer nervosismo, 
irritabilidade, insonia e tremores. 

■ Sistema hemopoietico - raramente se observam 
pancitopenia, agranulocitose, trombocitopenia, 
anemia aplastica e anemia hemolftica. 

■ Aparelho gastrintestinal - nauseas, vomitos, ano¬ 
rexia, diarreia e obstipagao. 

5. Interagoes com outras drogas: as drogas de- 
pressoras do sistema nervoso central, inclusive o 
alcool, potencializam os efeitos sedativos dos anti- 
-histamfnicos, os quais nao devem, pelas mesmas 
razoes, ser utilizados simultaneamente com inibido- 
res da monoamino-oxidase. 

6. Doses medias: descritas na Tabela 75.6. 

7. Produtos farmaceuticos: 

■ Difenidramina-Benadryl®.xarope com 

12,5 mg/4 ml_ e ampola de 1 mL com 50 mg. 

■ Clemastina — Agasten®. comp, de 1 

mg e xarope com 0,05 mg/mL. 
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Tabela 75.6 Doses medias para administragao dos anti-histammicos classicos 


Anti-histammicos 

Adultos 

Criangas 

Difenidramina 

25a50mg,3a4vezes aodia 

5 mg/kg/dia, 0,3mg/kg/peso ao dia ate 5 vezes ao dia 

Hidroxizina 

25 a 50 mg, 2 vezes ao dia ou em unica dose 
ao deitar 

2-6 anos: 50 mg/ aodia 

Maiores de 6 anos: 50 a 100 mg/dia 

Cipro-heptadina 

12 a 16 mg/dia, dividida em 3 a 4 doses ao dia 

2-6 anos: ate 6 mg ao dia 

7-14 anos: ate 12 mg aodia 

Clemastina 

1 mg, 2 vezes ao dia 

1-3 anos: 0,25 mg, 2 vezes ao dia 

3-6 anos: 0,25-0,50 mg, 2 vezes ao dia 

6-12 anos: 0,50 mg, 2 vezes ao dia 

Clorofeniramina 

2 mg, 3 vezes ao dia ou 6 mg ao deitar 

2-6 anos: 0,5 mg, 3 vezes ao dia 

6-12 anos: 1 mg, 3 vezes ao dia 

Mequitazina 

5 mg, 2 vezes ao dia 


Prometazina 

12 a 25 mg, 3 vezes ao dia 



■ Dexclorfeniramina - Polaramine®.... comp, de 2 e 


6 mg e xarope com 2 mg/5 mL. 

■ Hidroxizina 

■ Hixizine®.comp, de 25 

mg e solugao com2mg/mL. 

■ Prurizin®.comp, de 10 

e 25 mg e solugao com 2 mg/ml_. 

■ Maleato de dexclorfeniramina®.comp, de 2 

mg e solugao com 0,4 mg/mL e 2 mg/5 mL. 

■ Prometazina — Fenergan®.comp, de 25 

mgeampolacom50mg. 


Anti-histammicos Hi menos 
sedantes ou de segunda gera^ao 

Compreendem como substancias efetivas: terfena- 
dina e astemizol, ambas retiradas do mercado brasileiro; 
loratadina; desloratadina; ebastina; rupatadina; fexofena- 
dina; cetirizina; e levocetirizina. Atuam da mesma forma 
que os anti-histammicos classicos, bloqueando os re- 
ceptores HI da histamina, ao nivel das celulas efetoras. 
Diferem dos classicos por sua pobre penetragao no SNC, 
decorrendo menores efeitos sedativos. 

1. Indicagoes dermatologicas: urticarias e angiodema, 

dermografismo e condigoes pruriginosas, outros. 

2. Contraindicagoes: gravidez, lactagao. 

3. Efeitos colaterais: 

■ SNC - efeitos sedativos e anticolinergicos muito 
inferiores aos dos anti-histammicos classicos. 

■ Cutaneos — exantemas maculopapulosos, urtica¬ 
ria, fotossensibilidade, descamagao das maos e 
dos pes (terfenadina). 

■ Gastrintestinais - raramente, alteragoes de enzi- 
mas hepaticas e hepatite, nauseas, sequidao da 
boca, diarreia. 


■ Cardiovasculares - tern sido relatadas arritmias 
graves, quando do uso concomitante da terfenadi¬ 
na e do astemizol com eritromicina e antibioticos 
macrolidios, cetoconazol e outros imidazolicos. 
Por causa dessas interagoes medicamentosas, a 
terfenadina e o astemizol estao em desuso. 

4. Doses medias: 

■ Cetirizina - em adultos: 10 mg 2 vezes/dia; crian- 
gas de 2 a 6 anos: 2,5 mg 2 vezes/dia (em criangas 
dessa idade, a seguranga nao esta plenamente 
estabelecida); criangas de 6 a 12 anos: 5 mg 2 ve¬ 
zes/dia. 

■ Epinastina -em adultos: 10 a 20 mg/dia. 

■ Fexofenadina (derivado da terfenadina) -adultos e 
criangas maiores de 12 anos: 120 mg/dia. 

■ Levocetirizina -adultos: 5 mg/dia; criangas de 6 a 12 
anos: 5 mg/dia. 

■ Loratadina - adultos: 10 mg/dia; criangas de 2 a 
12 anos com peso < 30 kg: 5 mg/dia; e com peso 
>30 kg: 10 mg/dia. 

■ Rupatadina - adultos: 10 g/dia; criangas: ainda 
nao ha doses estabelecidas. 

5. Produtos farmaceuticos: 

■ Cetirizina -Zyrtec®.comp, de 10 mg e so¬ 

lugao oral com 1 mg/mL. 

■ Ebastina - Ebastel®.comp, de 10 mg e xa¬ 

rope com 1 mg/mL. 

■ Loratadina 

a. Claritin®.comp, de 10 mg. 

b. Loratadina®.comp, de 10 mg. 

■ Desloratadina-Desalex®..comp, de 5 mg e xa¬ 
rope com 0,5 mg/mL. 
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■ Levocetirizina - Zyxem®.... comp, de 5 mg. 

■ Fexofenadina- Allegra®.comp, de 120 e 180 mg. 

■ Epinastina — Talerc®.comp. de10e20mg. 

■ Rupatadina — Rupafin®.comp. delOmg. 

Anti-histammicos H2 

Compreendem a cimetidina e a ranitidina, introduzi- 
das na pratica medica para tratamento de doengas gas- 
trintestinais, ulcera duodenal, ulcera gastrica, sindrome 
de Zollinger-Ellison e que apenas posteriormente, come¬ 
garam a ser utilizadas em dermatologia. Ambas as dro- 
gas bloqueiam receptores H2 da histamina. A cimetidina, 
alem dessa agao, possui atividade antiandrogenica por 
competigao com a di-hidrotestosterona, ao nivel dos re¬ 
ceptores perifericos. A cimetidina tambem tern agoes 
imunologicas, uma vez que inibe os linfbcitos T supres- 
sores, provavelmente por bloqueio de receptores H2 
desses linfbcitos. 

1. Indicagoes dermatologicas: mastocitoses, parti- 
cularmente a sistemica, urticarias, dermografismo, 
prurido (respostas nulas no prurido uremico, variaveis 
no prurido da colestase e da policitemia vera e razoa- 
veis no prurido associado a doenga de Hodgkin). 

2. Contraindicagoes: gravidez, lactagao. 

3. Efeitos colaterais: 

■ Cardiovasculares - raros, representados por alte¬ 
ragoes de pressao arterial e eletrocardiograficas. 

■ Gastrintestinais - hepatotoxicidade, rara, expres- 
sa por elevagoes das transaminases; diarreia; 
obstipagao. 

■ Renais -elevagoes de creatinina reversiveis. 

■ Hematologicos - raros casos de granulocitope- 
nia, trombocitopenia. 

■ Endocrinologicos - mais comuns com cimetidina 
em relagao a ranitidina; ginecomastia; perda da 
libido; impotencia; galactorreia. 

■ SNC -cefaleia, sonolencia e tonturas. 

■ Cutaneos - urticaria, angiodema, eritrodermia, 
eritemapolimorfo. 

■ Oculares -agravamento da hipertensao ocular em 
individuos com glaucoma. 

4. Interagoes com outras drogas: redugao da ab- 
sorgao de cetoconazol, aumento dos niveis sangui- 
neos de hidantoinas, anticoagulantes, teofilina e 
hidroxizina. 

5. Doses medias: 

■ Cimetidina: urticarias, dermografismo, urticaria 
pigmentosa: em associagao com anti-histamini- 
cos Eli - 400 mg de cimetidina, quatro vezes ao 


dia. A indicagao dos anti-histammicos H2 refere- 
-se apenas aos casos em que nao houve resposta 
aos anti-histammicos Eli isoladamente. 

■ Ranitidina: doses de 150 a 300 mg, duas vezes 
por dia. 

6. Produtos farmaceuticos: 

■ Cimetidina 

a. Cimetidina®.comp, de 200 mg e 400 mg. 

b. Tagamet®.sol. injetavel 300 mg/2 mL. 

c. Novacimet®.comp, de 200 mg. 

■ Ranitidina 

a. Antak®.comp, de 150 e 300 mg e sol. 

injetavel 50mg/2 mL. 

b. Logat®.comp, de 150. 

c. Zylium®.comp. 150 e 300 mg e sol. in¬ 

jetavel 50 mg/2 mL. 

ANTI-INFLAMATORIOS NAO 

HORMONAIS 

Anti-inflamatorios nao esteroides 
(AINEs) 

Drogas com efeitos analgesicos, antipireticos e 

anti-inflamatorios. 

1. Indicagoes: as indicagoes gerais sao doengas reu- 
maticas, doenga de Reiter, dor associada a inflamagao 
e febre e, ainda que pouco empregados em dermato¬ 
logia, podem ser uteis em inflamagoes cutaneas, in¬ 
clusive eritema nodoso. 

2. Contraindicagoes: depressao medular, doengas 
cardiopulmonares graves, doengas renais graves, 
ulcera peptica ativa, sintomas de polipos nasais as- 
sociados a broncoespasmo, angioedema, anafilaxia 
ou outras reagoes alergicas graves. 

3. Efeitos colaterais: os mais frequentes sao cefaleia 
matutina, exantemas, tontura, disturbios gastrintes¬ 
tinais e irritagao retal. Ocasionais sao infecgoes do 
trato urinario, zumbido, sudorese, anorexia, altera- 
goes do paladar e vomitos. Os mais raros incluem 
dor toracica ou angina, exacerbagao de insuficiencia 
cardiaca congestiva, edema pulmonar, arritmias, pe- 
ricardite, confusao mental, alucinagoes, insonia, ir- 
ritabilidade, eritema nodoso, eritema polimorfo, sin¬ 
drome de Stevens-Johnson, NET, sangramento e 
perfuragao de ulceragoes gastrintestinais, cistite, 
anemia, anemia aplastica, agranulocitose, rinite 
alergica, alteragoes visuais, diminuigao da audigao, 
alteragoes renais com nefrose intersticial, pancreati- 
tee febre. 
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Salicilatos 

Acido acetilsalicflico 

Ver pagina 675. 

Paracetamol 

Ver pagina 675. 

Derivados do acido propidnico 

Ibuprofeno 

Obedece as mesmas indicagoes e contraindicagoes 
gerais dos AINEs. E empregado apenas em individuos 
commaisde12anos. 

1. Doses: 

■ Adultos - 3,2 g/dia fracionados em 3 a 4 vezes. 

■ Criangas com mais de 12 anos - 30 a 40 mg/kg/ 
dia, dose maxima de 50 mg/kg/dia. 

2. Produtos farmaceuticos: 

■ Artril®.comp, de 300 e 600 mg. 

■ Ibuprofeno®.comp, de 200 e 600 mg e go- 

tascom50mg/mL(10gotas). 

Cetoprofeno 

Apresenta as mesmas indicagoes e contraindica¬ 
goes gerais dos AINE. 

1. Doses: 150 a 300 mg/dia VO fracionados em 3 a 4 

doses (a dose maxima e de 300 mg/dia VO). Tam- 
bem pode ser empregado via retal na dose maxima 
de 200 mg/dia. 

■ Forma enterica -1 comp, duas vezes ao dia. 

■ Supositorios -1 supositorio duas vezes ao dia. 

■ Gotas - 50 gotas a cada seis ou oito horas. 

■ Criangas: 

a. Acima de 1 ano ate 6 anos -1 gota/kg de peso 
a cada seis ou oito horas. 

b. De 7 a 11 anos - 25 gotas a cada seis ou oito 
horas 

c. Forma pediatrica em xarope com 1 mg/ml_ - 
0,5 mg/kg/dose de 3 a 4 vezes ao dia. 

■ Injetavel -100 mg a 300 mg/dia por perfodo con- 
ttnuode 48 horas. 

2. Produtos farmaceuticos: 

■ Profenid®.capsulas de 50 mg, enterico 

com 100 mg, retard com 200 mg e supositorios 
com 100 mg, gotas a 2% e xarope com 1 mg/1 ml_ 
parauso oral. 

■ Profenid® IV.uso endovenoso com 100 mg 

por ampola e pediatrico solugao com 1 mg/mL. 


Derivados do acido acetico 

Indometacina 

Tern atividade analgesica, antitermica e anti-infla- 
matoria. 

1. Indicagoes dermatologicas: eritema nodoso, ur¬ 
ticaria de pressao, vasculite urticariforme, supres- 
sao do eritema induzido por UV. 

2. Efeitos colaterais: tonturas, cefaleia, zumbido, ati- 
vagao de ulcera peptica, erupgoes cutaneas, inclusi¬ 
ve sindrome de Stevens-Johnson e de Lyell. 

3. Doses medias: 25 a 50 mg, 3 vezes ao dia. 

4. Produto farmaceutico: Indocid®.comp, de 

25 mg, capsulas de 50 mg e supositorios com 100 mg. 

Derivados do acido fenamico 

Acido mefenamico 

Ver pagina 675. 

Antileucotrienos 

Montelucaste 

1. Indicagoes dermatologicas: urticaria cronica, 
eventualmente. 

2. Efeitos colaterais: infecgoes do trato respiratorio infe¬ 
rior, faringite, febre, cefaleia, tosse, dor abdominal, 
diarreia, otite media, influenza, sinusite e rinorreia. 

3. Doses: 

■ 63 23/77eses-4mgemgranulosorais. 

■ 2 a 5 anos - 4 mg via oral em granulos orais ou 
comprimidos mastigaveis. 

■ 6a 14anos -5 mg em comprimidos mastigaveis. 

■ 15 anos e acima - 10 mg em comprimidos. 

■ Nao deve ser usado na gravidez e durante 
amamentagao. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Singulair®.comp, de 10 mg e comp, mas¬ 

tigaveis de 4 e 5 mg. 

■ Singulair® baby.... sache com 4 mg de granulos 
orais. 

Zafirlucaste 

Com as mesmas indicagoes e efeitos colaterais do 
montelucaste e uso excepcional em urticarias cronicas. 

1. Doses: em adultos e criangas com 12 anos ou mais, 
administram-se 20 mg duas vezes ao dia. A dose 
maxima e de 40 mg duas vezes ao dia. Nao deve ser 
empregado em criangas com menos de 12 anos, 
bem como em mulheres gravidas ou amamentando. 

2. Produtos farmaceuticos: Accolate®.comp, de 

20 mg. 
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Antilipemicos 
Acido nicotfnico (niacina) 

Nicotinamida 

0 acido nicotfnico (niacina) reduz os nfveis plasmati- 
cos de colesterol e triglicerfdeos. Alem disso, causa va- 
sodilatagao por agao direta sobre a musculatura vascu¬ 
lar. E empregado, via oral, em xantodermatoses e na 
vascularite livedoide. Tambem e administrado no trata- 
mento e na profilaxia de estados carenciais, particular- 
mente na pelagra, mas tambem na doenga de Hartnup e 
em tumores carcinoides. Existem relatos isolados de 
bons resultados com o acido nicotfnico em casos de eri- 
tema polimorfo, dermatite herpetiforme, erythema eleva- 
tum diutinum, erupgao polimorfa a luz, granuloma anular, 
necrobiose lipoidica e penfigoide bolhoso, mas esses 
resultados sao questionaveis pelo uso concomitante de 
outras drogas no tratamento desses doentes. 

1. Efeitos colaterais: cefaleia, alteragoes gastrintesti- 
nais, eritema por vasodilatagao, alteragoes da curva 
glicemicae, muito raramente, hepatotoxicidade. 

2. Controles: glicemia e provas de fungao hepatica em 
doentes sob doses altas e terapeutica prolongada. 

3. Doses medias: 500 mg, tres vezes ao dia. A niacina- 
mida ou nicotinamida tern o mesmo efeito na pelagra 
do que o acido nicotfnico, porem nao e vasodilatado- 
ra. Atualmente, e usada, como alternativa terapeutica, 
em associagao com a tetraciclina, no tratamento de 
penfigos, penfigoides e outras doengas bolhosas - 
500 mg, 3 vezes aodia. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Acinic®.comp, de 500 e 750 mg. 

■ Metri®.comp, de 250,500 e 700 mg e 1 g. 

Estatinas 

1. Indicagoes dermatologicas: condigoes cutaneas 
ligadas a hipercolesterolemia e dislipidemias mistas, 
e em xantomas presentes em hiperlipoproteinemias 
tipo III e V. 

2. Contraindicagoes: gravidez, lactagao, doenga he¬ 
patica e elevagao persistente de transaminases 

3. Efeitos colaterais: nauseas, dores abdominais, 
dispepsia, anorexia, flatulencia, constipagao, astenia 
e dores musculares. Tambem sao relatadas altera¬ 
goes psfquicas, parestesias, caimbras e aumento de 
transaminases. Pode haver aumento da CPK como 
consequent de miopatia, que pode ser grave, com 
rabdomiolise, mais frequente quando ha administra- 
gao simultanea de inibidores do citocromo P450, 


como eritromicina, ciclosporina, fibratos, acido ni¬ 
cotfnico, antirretrovirais e antifungicos azolicos. 

4. Interagoes medicamentosas: alem das ja citadas, 
favorecedoras de miopatia, sao importantes redugao 
de atividade do clopidogrel e potenciagao do efeito 
da varfarina. 0 hidroxido de alumfnio e o hidroxido 
de magnesio diminuem em cerca de 50% as concen- 
tragoes sericas das estatinas. 

5. Doses: 

■ Atorvastatina-W mg (dose inicial), sendo, as ve¬ 
zes, necessarias doses altas de ate 80 mg/dia. 

■ Sinvastatina - dose inicial de 10 a 20 mg/dia ate 
40 mg. Em idosos, 10 mg/dia. 

■ Rosuvastatina -10 mg/dia ate 40 mg/dia. 

■ Fluvastatina -40 a 80 mg/dia. 

■ Pravastatina - dose inicial de 10 a 20 mg/dia ate 
40 mg/dia. 

■ Lovastatina - dose inicial de 20 mg/dia ate 
80 mg/dia. 

■ Pitavastatina - dose inicial de 1 a 2 mg/dia com 
ajustes a cada quatro semanas ate a dose maxima 


de 4 mg/dia. 

6. Produtos farmaceuticos: 

■ Atorvastatina - Lipitor®.comp, de 

10, 20, 40 e 80 mg. 

■ Sinvasatatina-Cordiron®.comp, de 

5e10mg. 

■ Rosuvastatina calcica - Crestor®.comp, de 

10, 20 e 40 mg. 

■ Fluvastatina-Fluvastat®.comp, de 

20 e 40 mg. 

■ Pravastatina - Pravacol®.comp, de 

10, 20 ou 40 mg. 

■ Lovastatina - Lovastatina®.comp, de 

20 mg. 


ANTIMALARICOS 

Os antimalaricos usados em dermatologia sao a qui- 
nacrina, a cloroquina e a hidroxicloroquina. Os possfveis 
mecanismos pelos quais atuam sao efeito fotoprotetor e 
agoes anti-inflamatorias e imunossupressoras. 

1. Indicagoes dermatologicas: lupus eritematoso, 
erupgao polimorfa a luz, porfiria cutanea tarda, le- 
soes cutaneas de dermatomiosite, urticaria solar, 
sarcoidose, granuloma anular disseminado, linfoci- 
toma cutis, infiltragao linfocitaria de Jessner, muci- 
nose reticular eritematosa. Outras indicagoes menos 
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comuns sao para dermatite atopica, paniculites, vas- 
culite urticariforme e esclerodermia localizada. 

2. Contraindicagoes: gravidez, lactagao, miastenia 
grave. 

3. Efeitos colaterais: 

■ Gastrentericos - nauseas, vomitos, diarreia. 

■ Oculares - depositos corneanos, diminuigao da 
capacidade de acomodagao ocular (cloroquina), 
retinopatia com pigmentagao da macula, que 
pode ser irreversivel. Os doentes tratados com 
antimalaricos devem realizar exame de fundo de 
olho periodicamente. 

■ SNC - cefaleia, confusao mental, convulsoes, 
miastenia, desencadeamento de psicoses. 

■ Cutaneos - hiperpigmentagao, particularmente 
nas regioes tibiais, unhas, palato e face, clarea- 
mento dos cabelos e pelos, exantemas, erupgoes 
eczematosas, liquenoides, eritrodermia, exacer- 
bagao da psoriase. 

4. Interagoes com outras drogas: os diferentes an¬ 
timalaricos nao devem ser administrados simulta- 
neamente, ja que os efeitos toxicos oculares se po- 
tencializam. Os antimalaricos produzem elevagao 
dos niveis sanguineos de digitalicos. 

5. Doses medias: em adultos - hidroxicloroquina: 
400 mg/dia; cloroquina: 250 a 500 mg/dia. 

6. Controles: antes do inicio do tratamento, realizar 
exame ocular completo, hemograma, G6PD, provas 
de fungao hepatica. Para o seguimento: exame ocular 
a cada seis meses; hemograma mensalmente, nos 
tres primeiros meses, e, depois, a cada quatro ou seis 
meses; provas de fungao hepatica apos urn mes e tres 
meses e, depois, a cada quatro ou seis meses. 

7. Produtos farmaceuticos: 

■ Cloroquina 

a. Ouinacris®.comp, de 250 mg. 

b. Difosfato de cloroquina®.comp, de 250 mg. 

■ Hidroxicloroquina 

a. Plaquinol®.comp, de 400 mg. 

b. Reuquinol®.comp, de 400 mg. 

ANTIMICOBACTERIANOS 

Clofazimina 

Atua contra micobacterias e determina coloragao 
violacea intensa da pele e alteragoes gastricas. Indica- 
da na hansemase, sendo especialmente ativa nos casos 
sulfonorresistentes ou em reagoes hansenicas com eri- 
tema nodoso, compondo os esquemas atuais da multi- 


drogaterapia. E recomendada tambem no tratamento do 
pioderma gangrenoso e da queilite granulomatosa de 
Melkersson-Rosenthal. 

1. Doses medias: 100 a 200 mg/dia, ate 300 mg. 

Estreptomicina 

Ver pagina 677. 

Etambutol 

Agente ativo contra o Mycobacterium tuberculosis, 
mesmo em relagao a cepas resistentes a isoniazida, es¬ 
treptomicina e outras micobacterias. Empregado via oral 
na dose de 15 mg/kg/dia. 

1. Efeitos colaterais: disturbios oculares, relaciona- 
dos a dose, e reversiveis. Devem ser efetuados tes¬ 
tes oculares antes da administragao e a droga nao 
deve ser empregada em criangas. 

2. Produto farmaceutico: FURP-Etambutol®. 

comp, de 400 mg e solugao com 25 mg/ml_. 

Hidrazida do acido nicotmico 
(isoniazida) 

Tuberculostatica e tuberculicida apenas para bacilos 
em fase de multiplicagao. Altamente especifica para M. 
tuberculosis e, das micobacterias atipicas, apenas o M. 
kansasiiesenswiel. 

1. Indicagoes dermatologicas: tuberculoses cutane- 
as (em associagao com outras drogas, rifampicina e 
pirazinamida). Eventual uso isolado em estados de 
hipersensibilidade ao bacilo de Koch (eritema indura- 
do, vasculite nodular) e na profilaxia da tuberculose. 

2. Efeitos colaterais: hipersensibilidade a droga, re- 
sultando em febre e erupgoes cutaneas; hepatotoxi- 
dade, nefrites perifericas e alteragoes do sistema 
nervoso central (SNC); neurite optica; tonturas; con¬ 
vulsoes; alteragoes mentais. A administragao simul- 
tanea com piridoxina previne a nefrite periferica e 
outras alteragoes nervosas. A resistencia bacilar a 
isoniazida efrequente. 

3. Doses medias: 

■ Adultos-300 a 400 mg/dia. 

■ Criangas-100 mg/kg/dia. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ FURP® — isoniazida.comp, de 100 mg. 

■ Lafepe® - isoniazida.comp, de 100 mg. 

Pirazinamida 

Observa-se, com frequencia, o desenvolvimento de 
resistencia do M. tuberculosis, quando a droga e utilizada 
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isoladamente. E bem absorvida via oral. Para adultos, a 
dose diaria e de 20 a 35 mg/kg, sendo a maxima de 3 g/dia. 

1. Efeitos colaterais: hepatopatias, necrose hepatica 
em raros casos; hiperuricemia, episodio agudo de 
gota; artralgias; anorexia; nauseas e vomitos; disu- 
ria; mal-estarefebre. 

2. Produtos farmaceuticos: 

■ Pirazinon-Pirazinamida®.comp, de 500 mg e 

suspensao com 30 mg/ml_. 

■ FURP-Pirazinamida®.comp, de 500 mg. 

Rifampicina 

Ver pagina 682. 

antiparasitArios 

Benzimidazois 

Albendazol 

Droga eletiva para tratamento sistemico da larva mi- 
grans. Em geral, a cura e obtida com dose unica de 400 
mg para adultos e criangas com mais de dois anos. Even- 
tualmente, pode ser necessario repetir a droga em dois 
diassubsequentes. 

1. Produtos farmaceuticos: 

■ Zentel®.comp.de 400 mg e suspensao 

com 10 ml_ (40 mg/ml_). 

■ Albendazol®.comp, de 400 mg e suspensao 

com 40 mg/mL. 

Tiabendazol 

Anti-helmintico de amplo espectro que atua nao so- 
mente sobre os vermes adultos, mas tambem sobre as 
larvas e os ovos. 

1. Indicagoes dermatologicas: larva migrans e 
tungiase. 

2. Efeitos colaterais: anorexia, nauseas, vomitos, 
vertigensecefaleia. 

3. Doses medias: 50 mg/kg, uma vez por dia, por tres 
dias, ou 25 mg/kg/dia, duas vezes ao dia, por tres 
dias. A dose maxima diaria nao deve ultrapassar 3 g 
por dia. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Thiaben®.comp, de 500 mg e susp. oral 

com 250 mg/5 mL. 

■ Tiabendazol®.comp.de 500 mg. 

Ivermectina 

Lactona semissintetica utilizada na oncocercose, na 
estrongiloidiase, na escabiose e na pediculose. 


1. Contraindicagoes: meningites e afecgoes do siste- 
ma nervoso central que possam comprometer a bar- 
reira hematoencefalica. Nao deve ser utilizada na 
gravidez, na lactagao e em criangas com menos de 
15 kg ou de cinco anos. 

2. Efeitos colaterais: nausea, diarreia, dores abdomi- 
nais, anorexia, vomitos, constipagao, tonturas, tre- 
mores, sonolencia, prurido, urticaria e outras erup- 
goes cutaneas. 

3. Doses: 

Estrongiloidiase, filariose, escabiose e pediculose 

■ Peso corporeo 

■ entre 15 a 24 kg.meio comp. (3 mg). 

■ entre 25 e 35 kg.1 comp. (6 mg). 

■ entre 36 e 50 kg.1 comp, e meio (9 mg). 

■ entre 51 e 65 kg.2 comp. (12 mg). 

■ entre 66 e 79 kg.2 comp, e meio (15 mg). 

■ acima de 80 kg.200 meg por kg de peso. 

Oncocercose 

■ Peso corporeo 

■ entre 15 e 25 kg.meio comp. (3 mg). 

■ entre 26 e 44 kg.1 comp. (6 mg). 

■ entre 45 e 64 kg.1 comp, e meio (9 mg). 

■ entre 65 e 84 kg.2 comp. (12 mg). 

■ acima de 84 kg.150 meg por kg de peso. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Ivermec®.comp, de 6 mg. 

■ Revectina®.comp, de 6 mg. 

Antimoniais pentavalentes 

Atualmente, utiliza-se apenas o antimonio pentava- 
lente, especialmente na leishmaniose. 

1. Efeitos colaterais: vomitos, fadiga, pirexia. Sao 
contraindicados em presenga de infeegoes bacteria- 
nas ou virais e em casos de insuficiencia renal e 
cardiaca. 

2. Formas farmaceuticas: sendo pobremente absor- 
vidos no trato digestorio, sao usados pelas vias pa¬ 
renteral, IM e IV. 

3. Indicagoes dermatologicas: na leishmaniose te- 
gumentar americana, especialmente nas formas 
cutaneas puras. Emprega-se a N-metilglucamina. 

4. Doses: em formas cutaneas, usar 15 mg do SbV/kg/ 
dia; ja nas cutaneo-mucosas, 20 mg do SbV/kg/dia, 
IM ou IV, de 20 a 30 dias. Na infusao IV, a droga e 
diluida em soro glicosado a 5% e infundida em 30 a 
60 minutos, lentamente. 

5. Produto farmaceutico: Glucantime® ampolas de 
1,5 g/5 mL ou 425 mg de SbV (antimonial pentavalen- 
te). Assim, cada mL da ampola contem 85 mg do SbV. 





















Terapeutica Sistemica | 695 


Miltefosina 

Ainda esta em fase de estudos clinicos, mas varios 
trabalhos, inclusive no Brasil, demonstram tratar-se de 
droga util no tratamento da leishmaniose cutanea muco¬ 
sa com a vantagem do uso oral. Aparentemente, a res- 
posta a miltefosina varia de acordo com as especies de 
leishmania e com as mesmas especies em diferentes 
areas endemicas. Existem trabalhos indicando a sensi- 
bilidade das especies L. guyanensis, L. brasiliensis e 
tambem L. panamensis, mas os dados quanto a susceti- 
bilidade das especies, particularmente no Brasil, nao 
foram ainda estabelecidos, permanecendo como objeto 
de estudos sem conclusoes definitivas. 

1. Efeitos colaterais: nauseas, vomitos, dores abdo- 
minais, diarreia, cefaleia e tonturas. 

2. Doses: 2,5 mg/kg/peso divididos em tres doses 
(dose maxima 150 mg/dia) VO durante 28 dias con- 
secutivos. Apresentagao em capsulas de 50 mg. 

Pentamidina 

Antiparasitario de uso EV, IM e por inalagao. 

1. Indicagoes dermatologicas: leishmaniose visce¬ 
ral e cutanea. Tambem e empregada na profilaxia e 
no tratamento da pneumonia por Pseudocystis carini 
em doentes com infecgao pelo HIV. 

2. Efeitos colaterais: 

■ Mais frequentes - disturbios gastrentericos, hiper- 
glicemia ou diabetes, hipoglicemia, hipotensao, 
leucopenia, neutropenia, trombocitopenia, dor to- 
racica, tosse, dispneia, exantemas, alteragoes das 
provas de fungao hepatica e nefrotoxicidade. 

■ Ocasionais -qoslo amargo ou metalico, arritmias 
cardiacas, flebite no local da injegao, pancreatite. 

■ Raros - dificuldades respiratorias, insuficiencia 
renal. 

■ Se possivel, evitar o uso durante a gravidez e a 
lactagao. 

3. Doses: na leishmaniose cutanea, administrar 2 a 4 
mg/kg de peso por dia 1 a 2 vezes por semana por in- 
fusao EV por urn periodo de duas horas. A medicagao 
deve ser continuada ate a cicatrizagao das lesoes. De- 
vem ser monitorados, durante o tratamento, PA; ureia 
e creatinina; calcio e magnesio plasmaticos; fungao 
hepatica: amilase, hemograma e plaquetas. 

ANTIVIRICOS 

Aciclovir e derivados 

1. Indicagoes dermatologicas: herpes simples, em 
suas multiplas manifestagoes clinicas, particularmen¬ 


te na primoinfecgao, no herpes genital, com recidivas 
muito frequentes, em formas muito intensas de her¬ 
pes ou, ainda, nas infecgoes herpeticas de imunossu- 
primidos; herpes-zoster; varicela em imunodeprimi- 
dos. No herpes simples, a dose e de 200 mg, cinco 
vezes por dia, por cinco dias. No herpes-zoster, e de 
800 mg, cinco vezes por dia, por sete dias. 

2. Efeitos colaterais: nefrotoxicidade (apenas no uso 
IV); nauseas, vomitos, diarreia, principalmente 
quando do uso VO; cefaleia, tonturas, anorexia, fadi- 
ga. Erupgoes cutaneas sao raras. Tem-se registrado 
resistencia ao aciclovir, surgida especialmente em 
doentes de Aids submetidos a tratamentos prolon- 
gados para herpes simples. 

3. Interagoes com outras drogas: doentes com 
Aids, recebendo AZT concomitantemente ao uso de 
aciclovir, podem apresentar fadiga e letargia. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Aciclovir®.comp, de 200 mg e 400 mg e 

frasco/ampola com 250 mg para uso EV. 

■ Zovirax®.comp, de 200 mg e 400 mg e 

frasco/ampola com 250 mg para uso EV. 

Mais recentemente, surgiram novos derivados do 
Aciclovir®, de eficiencia identica, porem com maior bio- 
disponibilidade, facilitando sua administragao em rela- 
gao ao Aciclovir®. 

Fanciclovir 

Pro-droga convertida no organismo a penciclovir, 
que e a droga realmente ativa contra os virus. 

1. Indicagoes dermatologicas: herpes-zoster, her¬ 
pes simples. 

2. Doses medias:emadultos. 

■ Herpes simples - infecgoes agudas recorrentes: 125 
mg, duas vezes ao dia, por cinco dias. 

■ Herpes-zoster: 250 mg VO, 3 vezes ao dia, por sete 
dias. 

■ Primoinfecgao herpetica genital: 250 mg, VO, tres 
vezes aodia, por cinco dias. 

■ Tratamento supressor de herpes genital recorrente: 
125 mg, VO, duas vezes por dia. 

Os dados de seguranga em criangas nao sao conhe- 
cidos, devendo ser usado apenas em adultos. 

3. Produto farmaceutico: Famvir®.comp, de 

125 mg e 250 mg. 

Valaciclovir 

Tern os mesmos espectro e mecanismo de agao do 
aciclovir, porem com maior disponibilidade. 
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1. Indicagoes dermatologicas: herpes simples, her¬ 
pes-zoster. 

2. Efeitos colaterais: purpura trombocitopenica trom- 
botica e sindrome hemolitica uremica, que pode ser 
fatal e foi registrada em doentes com Aids avangada 
em transplantados de medula e transplantados renais 
que receberam doses altas de valaciclovir. 

3. Doses medias: primo infecgao por herpes simples 
- 500 mg, duas vezes ao dia, por dez dias; para her¬ 
pes simples recorrente - 500 mg, duas vezes ao dia, 
por cinco dias; para herpes-zoster - 1.000 mg, tres 
vezes ao dia, por sete dias; para tratamento supres- 
sor de herpes genital - 500 a 1.000 mg/dia. 

4. Produto farmaceutico: Valtrex®.comp, de 

500 mg e 1.000 mg. 

Antivfricos retrovirais 

Sao classificados, de acordo com sua agao, em tres 
grupos: 

■ Inibidores da transcriptase reversa-abacm, adefo- 
vir, didanosina, emtricitabina, entecavir, estavudina, 
lamivudina, tenofovir, zalcitabina e zidovudina. 

■ Analogos dos nucleosfdeos -efavirenz e nevirapi- 
na, ativos apenas contra o HIV-1. 0 adefovir e o 
entecavir estao aprovados apenas para uso na 
hepatite B. 

■ Inibidores de proteases- atazanavir, fosamprena- 
vir, indinavir, nelfinavir, tipranavir, ritonavir, sa¬ 
quinavir e tenofovir. 0 tipranavir e ativo apenas 
contra o HIV-1 e deve ser empregado em associa- 
gao com o ritonavir em doentes HIV-1 resistentes 
aos inibidores de proteases. 

0 tratamento da sindrome da imunodeficiencia ad- 
quirida e do ambito da infectologia e, por essa razao, es- 
sas drogas nao serao analisadas individualmente. 

Foscarnet 

Antivfrico de uso injetavel. 

1. Indicagoes dermatologicas: a principal indicagao 
e o tratamento de infecgoes por citomegalovfrus, in¬ 
clusive retinite por CMV, resistentes a ganciclovir 
em pacientes com a sindrome da imunodeficiencia 
adquirida e em indivfduos transplantados. E, ainda, 
empregado em infecgoes por herpes simples e pelo 
virus varicela-zoster resistentes a aciclovir, tambem 
especialmente nos doentes HIV positivos. 

2. Efeitos colaterais: o principal e a nefrotoxicidade, 
que mais comumente surge durante a segunda sema- 
na da fase de indugao da terapeutica, mas que pode 


ocorrer a qualquer tempo do tratamento, exigindo mo- 
nitoramento constante da fungao renal, especialmente 
dos nfveis de creatinina e, inclusive, sao necessarios 
ajustes das doses no caso de alteragoes. 

Para minimizar os riscos renais, e importante a hi- 
dratagao do doente, recomendando-se a administragao 
de 750 a 1.000 ml_ de soro fisiologico ou de solugao de 
dextrose a 5% antes da primeira infusao de foscarnet. 
Nas infusoes subsequentes, quando da administragao de 
90 a 120 mg por kg de foscarnet, deve-se empregar 750 
a 1.000 ml_ de solugao hidratante e, quando do emprego 
de doses de 40 a 60 mg por kg de foscarnet, 500 ml_ de 
hidratagao. Apos a primeira dose, o foscarnet pode ser 
administrado com a propria solugao hidratante. 

Outros efeitos colaterais sao alteragoes eletrolfticas, 
hipocalcemia, hipofosfatemia, hiperfosfatemia, hipomag- 
nesemia e hipocalemia. Alem disso, registram-se febre, 
astenia, mal-estar, infecgoes bacterianas, inclusive com 
septicemia, infecgoes fungicas, anorexia, nauseas, vomi- 
tos, dores abdominais, diarreia, anemia, leucopenia, gra- 
nulocitopenia, confusao mental, ansiedade, tremores, 
ataxia, afasia, espasmos, descoordenagao motora, con- 
vulsoes, alteragoes visuais e do paladar, dores no local da 
infusao e alteragoes hepaticas e renais ja assinaladas. 

3. Doses: para infecgoes por herpes simples resisten¬ 
tes a aciclovir, emprega-se 40 mg por kg de peso em 
infusao de no minimo uma hora a cada 8 ou 12 horas 
por 2 a 3 semanas ou ate a cura. Nao deve ser utiliza- 
do associadamente ao ganciclovir. Quando ha com- 
prometimento renal, exige-se ajuste das doses. 

4. Produto farmaceutico: Foscarnet®.... frascos com 
250 ou 500 mL com 24 mg por mL. 

Idoxuridina 

Encontrada em solugoes e cremes em concentra- 
goes de 0,1 a 0,5%. E indicada na queratite herpetica. 
Apresenta resultados discutfveis em herpes simples, 
herpes genital e herpes-zoster. 

1. Produto farmaceutico: 

■ Herpesine®.solugao para pele e mucosas. 

Interferons 

Glicoprotefnas produzidas por celulas nucleadas de 
varias especies animais, inclusive o homem, em respos- 
ta a diversos estfmulos, inclusive infecgao viral. Existem 
tres formas de interferon humano, de acordo com a celu- 
la produtora e o estfmulo indutor: 

■ Interferon-alfa (INF-a), produzido por leucocitos, no 
sangue periferico, linfocitos no bago, celulas linfoi- 
dese linhagens linfoblastoides. 
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■ Interferon-beta (INF-p), produzido por fibroblastos 
humanos. 

■ Interferon-gama (INF-y), produzido por linfocitos 
sensibilizados, em resposta a mitogenos e comple- 
xosantigeno-anticorpo. 

Atualmente, os interferons sao produzidos por meio 
de tecnicas recombinantes, em quantidades comercial- 
mente viaveis. 0 de maior aplicabilidade clinica e o 
interferon-alfa. 

1. Indicagoes dermatologicas e doses: 

■ Condilomas acuminados e verruga vulgar 

■ Doses: 

a. Interferon-alfa 2k -milhao de unidades, tres 
vezes por semana, por tres semanas, injeta- 
das intralesionalmente. 

b. Interferon-alfa 2B - 3 milhoes de unidades 
IM/dia por seis semanas em associagao com 
gel topico com 1 milhao U/g na dose total de 
5g. 

■ Herpes simples na profilaxia de surto herpetico 

desencadeado por trauma cirurgico em cirurgia 

do trigemeo 

■ Doses: 7 xIO 4 intralesionalmente. 

■ Herpes-zoster 

■ Doses: Interferon-alfa 2B: 5 milhoes de unida¬ 
des diariamente seguidas de 5 milhoes de uni¬ 
dades a cada dois dias na segunda semana. 
Pode se associar a gel ou creme com 20.000 
U/gacadaseishoras. 

■ Sarcoma de Kaposi associado a Aids 

■ Doses: 

a. Interferon-alfa 2k - nao existe dose-padrao. 
Uma das propostas e o uso de 3 a 6 milhoes 
U subcutaneamente (SC)/dia ate remissao 
(geralmente, 6 a 8 semanas). Outra proposta 
e o uso de 36 milhoes U, SC ou intramuscu¬ 
lar (IM), por 10 a 12 semanas e, como manu- 
tengao, 36 milhoes U, SC ou IM, tres vezes 
por semana. 

b. Interferon-alfa 2B - 30 milhoes U/dia, via SC, 
por seis semanas. 

■ Linfoma cutaneo de celulas T 

■ Doses: Interferon-alfa2A-1 a3 milhoes Unos 
dias 1 a 3; 9 milhoes U nos dias 4 a 6; 18 mi¬ 
lhoes U/dia a partir do dia 7. 

■ Manutengao: tres vezes por semana na dose 
maxima tolerada, nao ultrapassando 18 mi¬ 
lhoes U/dia. 


■ Duragao do tratamento: mfnimo de oito sema¬ 
nas: nao havendo resposta depois de doze se¬ 
manas, interromper. A duragao otima do trata¬ 
mento nao foi estabelecida. Muitos doentes 
foram tratados por ate 40 meses. 

■ Melanoma - terapia coadjuvante de agao unica 
que ainda envolve discussoes. 

■ Doses: 

a. Interferon-alfa 2k - 20 milhoes U, tres vezes 
por semana. 

b. Interferon-alfa 2B - 10 milhoes U, IM, tres 
vezes por semana (existem varios outros 
esquemas). 

As indicagoes mais aceitas para o interferon sao o 
sarcoma de Kaposi associado a Aids e o condiloma acu- 
minado. Com relagao as demais indicagoes, sao ainda de 
carater experimental e os resultados, apenas paliativos. 

2. Efeitos colaterais: febre, cefaleia, dor local, hipo- 
tensao, arritmias, alteragoes gastrintestinais, altera- 
goes hematologicas tipo linfopenia, granulocitope- 
niaetrombocitopenia. 

3. Produtos farmaceuticos: 

■ Interferon-alfa 2a - Roferon-A®.f rascos 

com 3 e 9 milhoes Ul de sol. injetavel. 

■ Interferon-alfa 2b - Intron-A®.frascos 

com 3,5 e 30 milhoes Ul de sol. injetavel. 

Interferons peguilados 

Nos interferons peguilados, ha ligagao covalente das 
moleculas de interferon com cadeias de polfmeros de 
propilenoglicol resultando no aumento do tempo de per- 
manencia da droga na corrente sanguinea e permitindo 
redugao da frequencia das injegoes, com a diminuigao 
dos efeitos colaterais proprios do interferon. 

ANTIPRURIGINOSOS 

Anti-histamfnicos 

Ver pagina 688. 

Antagonistas de opioides 

Naloxona 

1. Indicagoes dermatologicas: prurido induzido por 
opiaceos e butorfanol; pruridos colestatico e uremico 
e prurido associado a urticaria e dermatite atopica. 

2. Efeitos colaterais: no sistema nervoso - tremores 
e convulsoes; no sistema cardiovascular - hiperten- 
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sao, hipotensao, taquicardia, arritmias ventriculares; 
no sistema gastrintestinal - nauseas e vomitos, he- 
patotoxicidade; no aparelho respiratorio - edema 
pulmonar; na pele - hiperidrose. 

3. Doses: 

■ Prurido uremico - 50 mg/dia VO. 

■ Prurido colestatico - iniciar com 0,002 mcg/kg/ 
minuto EV, dobrando-se a dose a cada 3 a 4 ho- 
ras, atingindo-se a dose plena depois de 18 a 24 
horas. 

Talidomida 

A imida ftalica do acido glutamico. Introduzida 
como droga sedativa, mostrou-se altamente teratogeni- 
ca, causando focomelia, sendo, portanto, de uso bas- 
tante restrito. 

1. Agoes farmacologicas: atua como modulador das 
respostas imunes. 

2. Indicagoes dermatologicas: reagoes hansenicas 
tipo eritema nodoso e polimorfo, aftas recorrentes, 
prurigo nodular de Hyde, escabiose nodular, prurigo 
actinico, reagoes de fotossensibilidade, lupus erite- 
matoso, sindrome de Behget e sindrome de 
Melkersson-Rosenthal. 

3. Contraindicagoes: gravidez e possibilidade de 
gravidez. 

4. Efeitos colaterais: teratogenia (focomelia), neuri- 
tes perifericas. 

5. Dose media: 100 a 400 mg/dia. 

CINARIZINA 

Droga utilizada no tratamento de disturbios circulato- 
rios perifericos e, com algum sucesso, na urticaria pig¬ 
mentosa (mastocitose). Iniciar com 4 mg/kg/dia e, conso- 
ante a resposta, aumentar a dose ate 12 mg/kg/dia. 

1. Produtos farmaceuticos: 

■ Antigeron®.comp. de25mge75mg AR 

■ Stugeron®.comp, de 25 e 75 mg e susp. 

15mL(8gotas = 24mg). 

CITOTOXICOS E 
IMUNOSSUPRESSORES 

Actinomicina D 

1. Indicagoes dermatologicas: tumores de partes 
moles, rabdomiosarcomas, sarcoma de Kaposi, 
melanoma. 


2. Efeitos colaterais: depressao medular, nauseas, 
vomitos, diarreia, alopecia, eritema e hiperpigmen- 
tagao cutanea. 

3. Dose media: em adultos -10 a 20 mcg/kg/dia EV, 
de 4 a 6 dias. Repetir a cada 4 a 6 semanas. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Cosmegen®.frascos com 0,5 mg de 

po parasolugao injetavel. 

■ Lafepe Bioact-D®.solugao injetavel com 

0,5 mg/5 ml_. 

Adriamicina (doxorrubicina) 

Inibe a sintese de RNA e DNA, bloqueando a pre- 
-profase da mitose. 

1. Indicagoes dermatologicas: linfomas, sarcomas 
de partes moles e ossos, carcinomas. 

2. Efeitos colaterais: mielodepressao, cardiotoxicida- 
de, nauseas, vomitos, diarreia, estomatite, alopecia. 

3. Dose media: 25 a 30 mg/m2 EV, de 2 a 3 dias con- 
secutivos. Repetir a cada 3 a 4 semanas. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Adriblastina RD®.frascos de 10,20,50 e 150 mg 

de po parasol, injetavel. 

■ Doxorrubicina®.frascos com 10 e 50 mg de 

po parasol, injetavel. 

Azatioprina 

1. Indicagoes dermatologicas: vasculites - granulo- 
matose de Wegener, granulomatose alergica de 
Churg-Strauss, vasculite livedoide, vasculite leucoci- 
toclastica, poliarterite nodosa; dermatoses bolhosas, 
penfigos e penfigoide; sarcoidose; dermatites ecze- 
matosas graves; psorfase; fotodermatoses cronicas 
graves; pitirfase rubra pilar; colagenoses, lupus eri- 
tematoso, esclerodermia sistemica; dermatomiosite, 
policondrites recidivantes; doengas neutrofflicas, 
doenga de Behget e pioderma gangrenoso. 

2. Contraindicagoes: gravidez, tratamento anterior 
com alquilantes (risco de neoplasias). 

3. Efeitos colaterais: efeitos carcinogenicos, favore- 
cimento de infecgoes, nauseas, vomitos, hepatotoxi- 
cidade, leucopenia (minimo toleravel de 4.000 leu- 
cocitos/mL), anemia e trombocitopenia. 

4. Interagoes com outras drogas: alopurinol inter¬ 
fere no metabolismo da droga, exigindo redugao das 
doses de azatioprina. 

5. Doses: a dose inicial e de 1 mg/kg/dia, que pode ser 
aumentada de 0,5 mg/kg/dia, apos 6 a 8 semanas de 
uso, ate a dose maxima de 2,5 mg/kg/dia (via oral). 
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6. Produtos farmaceuticos: Azatioprina®, Imunen®, 
Imuran®.comp. de50mg. 

Bleomicina 

Utilizada vias EV, intra-arterial, IM e intracavitaria; e in- 

tralesionalmente, em verrugas, particularmente plantares. 

1. Indicagoes dermatologicas: carcinomas espino- 
celulares; linfomas Hodgkin e nao Hodgkin; e, even- 
tualmente, verrugas, em particular as plantares. 

2. Efeitos colaterais: esclerose e pigmentagao cuta- 
neas, alteragoes ungueais, alopecia, ulceragoes bu- 
cais, fibrose pulmonar, astenia. Nas injegoes em 
verrugas, o efeito colateral e a dor intensa. 

3. Doses: 15 a 30 mg/dia EV ou IM por 5 dias, ou 0,1 
mg/kg/dia IM por 5 dias, nos linfomas. Depois, 0,5 a 
1 mg por semana, em uma dose total maxima de 250 
a 300 mg. Para injegoes na base de verrugas, em- 
pregam-se solugoes aquosas a 0,1% (1 mg/mL). 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Bonar®.sol. injetavel de 15 U. 

■ Tecnomicina®.frascos com 15 U. 

Ciclofosfamida 

Agente alquilante derivado da mostarda nitrogenada. 

1. Agoes farmacologicas: deprime as fungoes dos lin- 
focitos B e, em menor intensidade, dos linfocitos T. 

2. Indicagoes dermatologicas: linfomas cutaneos 
de celulas T, colagenoses, penfigos e penfigoides, 
vasculites (granulomatose de Wegener, granulomato- 
se linfomatoide, crioglobulinemia, poliarterite nodosa, 
vasculites necrosantes), histiocitoses X, pioderma 
gangrenoso, doenga de Behget, liquen mixedemato- 
so, escleromixedema, artrite psoriatica, dermatites 
eczematosas graves. 

3. Contraindicagoes: gravidez, depressao medular. 

4. Efeitos colaterais: leucopenia, anemia, tromboci- 
topenia, carcinogenicidade, cistite hemorragica, 
nauseas, vomitos, estomatite, alopecia, hiperpig- 
mentagao da pele e unhas e urticaria. 

5. Interagoes com outras drogas: alopurinol e bar- 
bituricos aumentam a toxicidade da ciclofosfamida. 

6. Doses medias: 2 mg/kg/dia VO, administrados 
pela manha, recomendando-se a ingestao de Ifqui- 
dos em abundancia. A via EV e raramente usada em 
dermatologia, mas, em determinadas afecgoes, po- 
dem estar indicados pulsos EV de ciclofosfamida, 
nas doses de 0,5 a 1 g/m 2 de superffcie corporea 
administrados em 60 minutos. Deve-se assinalar 
que, quando usada VO, a ciclofosfamida exige cerca 


de seis semanas de administragao para a obtengao 
de respostas terapeuticas clinicamente definidas. 

7. Controles: semanalmente, hemograma completo, 
plaquetas e exame de urina, por tres meses; depois, 
os exames podem ser realizados a cada duas sema¬ 
nas. 0 perfil bioqufmico deve ser avaliado mensal- 
mente e, a cada seis meses, alem de exame ffsico 
minucioso com especial atengao aos linfonodos, 
raio X de torax, Papanicolaou e pesquisa de sangue 
oculto nas fezes. 

8. Produto farmaceutico: Genuxal®.dragea de 

50 mg e ampolas de 200 mg e 1 g. 

Ciclosporina A 

Potente imunossupressor utilizado vias oral e EV. 

1. Indicagoes dermatologicas: a dermatose em que 
ha maior experience no uso da ciclosporina e a pso- 
rfase, sendo indicada em formas graves e extensas, 
resistentes aos tratamentos sistemicos classicos. 
Progressivamente, a ciclosporina A vem sendo em- 
pregada em outras dermatoses, em particular na- 
quelas com substrato patogenico imune: doengas 
bolhosas, penfigos, penfigoides, dermatite herpeti- 
forme, epidermolise bolhosa adquirida; colageno¬ 
ses, polimiosite, dermatomiosite, lupus eritematoso 
sistemico, sindrome de Sjoegren, esclerodermia; 
dermatoses neutrofflicas, doenga de Behget, pioder¬ 
ma gangrenoso; dermatites eczematosas, dermatite 
atopica, dermatite de contato; linfomas cutaneos de 
celulas T, micose fungoide, sindrome de Sezary; alo¬ 
pecias, areata e androgenica; fotorreagoes cronicas 
eeritemanodoso hansenico. 

2. Efeitos colaterais: nefrotoxicidade por diminuigao 
da filtragao glomerular, retengao de sodio, hipercale- 
mia, acidose tubular e hipertensao, que ocorre em 
cerca de 25% dos doentes. Alteragoes gastrenteri- 
cas: nauseas, vomitos diarreia, hepatotoxicidade 
discreta. Alteragoes neurologicas: cefaleia, pareste- 
sias. Indugao de neoplasias: em cerca de 0,2% dos 
doentes tratados com ciclosporina A, ocorrem linfo¬ 
mas. Ja foram descritos carcinomas espinocelulares 
e sarcoma de Kaposi em associagao com o uso de 
ciclosporina A. Hiperplasia de gengiva, hipertricose, 
alteragoes tromboembolicas. 

3. Interagoes com outras drogas: drogas que dimi- 
nuem os nfveis sericos da ciclosporina A: hidantoi- 
natos, barbituricos, carbamazepina, isoniazida, ri- 
fampicina. Drogas que elevam os nfveis de 
ciclosporina A: eritromicina, doxiciclina, aciclovir, 
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cetoconazol, anfotericina B, cefalosporinas, corti- 
costeroides, tiaztdicos, furosemida, anti-histammi- 
cos H2. Drogas que acentuam a nefrotoxicidade: 
aminoglicostdeos, anfotericina B, anti-inflamatorios 
nao hormonais, metotrexato. 

4. Doses medias: as doses utilizadas no tratamento 
de dermatoses sao relativamente baixas, 3 a 5 mg/ 
kg/dia, em geral, na psortase, e 5 a 10 mg/kg/dia 
para outras dermatoses. 

5. Produtos farmaceuticos: 

■ Sandimmun®.sol. injetavel de 1 e 5 ml_ 

com 50mg/mL. 

■ Sadimmun Neoral®.capsulas com 25, 50 e 

100 mg e solugao oral com 100 mg/ml_. 

Clorambucil 

1. Indicagoes dermatologicas: micose fungoide, 
histiocitose X, granulomatose de Wegener, vasculi¬ 
tes necrosantes, colagenoses, crioglobulinemias, 
pioderma gangrenoso, doenga de Behget, mastoci- 
tose sistemica e sarcoidose. 

2. Contraindicagoes: gravidez. 

3. Efeitos colaterais: linfopenia, neutropenia, plaque- 
topenia; nauseas, vomitos, diarreia; azospermia, 
amenorreia; exantemas morbiliformes, urticaria e 
alopecia. Raramente, neuropatia periferica, fibrose 
pulmonar, hepatotoxicidade. 

4. Doses medias: 0,05 a 0,2 mg/kg/dia. As doses ha- 
bituais utilizadas em dermatologia sao 4 a 10 mg/dia, 
iniciais, e 2 a 4 mg/dia, de manutengao, administra- 
dasumaunica vez aodia. 

5. Controles: semanalmente, hemograma completo e 
plaquetas; mensalmente, perfil bioqutmico e exame 
de urina; e, semestralmente, alem de exame ftsico 
completo com particular atengao aos linfonodos, 
pesquisa de sangue oculto nas fezes, Papanicolaou 
eraioXdetorax. 

6. Produto farmaceutico: Leukeran®....comp. de 2 mg. 

Dietil-imidazol-carboxamina (DTIC) 

Usado intravenosamente nas doses de 2 a 4,5 

mg/kg/dia, por 5 a 10 dias, tern como efeitos colaterais 

nauseas, vomitos, leucopenia e plaquetopenia. 

1. Indicagoes dermatologicas: Melanoma metastatico. 

2. Produto farmaceutico: DTIC®. 

Doxorrubicina (adriamicina) 

Ver pagina 698. 


Hidroxiureia 

1. Agoes farmacologicas: efeito citotoxico a partir da 
inibigao da sfntese de DNA. 

2. Indicagoes dermatologicas: melanoma metasta¬ 
tico, carcinoma espinocelular de cabega e pescogo e 
policitemia. Raramente empregada em psortase, 
crioglobulinemia, eritema anular centrtfugo da stn- 
drome hipereosinoftlica, pioderma gangrenoso e 
escleromixedema. 

3. Produto farmaceutico: Hydrea®.capsulas 

de 500 mg. 

Mecloretamina (mostarda 
nitrogenada) 

Administrada via IV, ha possibilidade de emprega-la 
em cavidades serosas. Pode ser usada topicamente, nas 
lesoes da micose fungoide em placas, em solugao aquosa 
a 20%, em pincelagens ou em creme a 10%. 

1. Indicagoes dermatologicas: linfomas em geral, 
constituindo parte do esquema Mopp de poliquimio- 
terapia. Via topica: na micose fungoide em placas. 

2. Efeitos colaterais: nauseas, vomitos, anorexia, leuco¬ 
penia e plaquetopenia. 

3. Doses: 0,4 mg/kg de uma vez, podendo ser repetida 
apos 4 a 6 semanas em doses de 0,1 mg/kg/semana. 
Intracavitariamente, pode ser utilizada em doses de 
0,8 mg/kg/aplicagao. 

4. Produto farmaceutico: Mustargen®.frasco de 

10 mg. 

Melfalano 

Empregado via oral, mas pode ser utilizado vias IV e 
intrarterial. 

1. Indicagoes dermatologicas: mieloma multiplo, 
melanoma metastatico, escleromixedema, amiloido- 
se, crioglobulinemia e pioderma gangrenoso. 

2. Efeitos colaterais: leucopenia, plaquetopenia (na 
fase de manutengao, os leucocitos devem ser manti- 
dos entre 3.000 e 4.000), nauseas, vomitos e 
inapetencia. 

3. Doses: via oral - 0,25 mg/kg/dia por quatro dias ou 
0,15 mg/kg/dia por sete dias para remissao. Para ma¬ 
nutengao, pode ser empregada a dose de 2 mg/dia. 

4. Produto farmaceutico: Alkeran®.comp, de 2 

mg e sol. injetavel 50 mg por ampola. 

Metotrexato 

1. Indicagoes dermatologicas: as principais sao mi¬ 
cose fungoide e psortase (eritrodermica, artropatica, 
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pustulosa, formas em placas extensas e nao respon¬ 
ses a terapeutica classica e formas que produzem 
incapacidade para o trabalho). Outras indicagoes 
sao penfigo vulgar e penfigoide bolhoso, dermato- 
miosite e lupus eritematoso, pitirfase liquenoide, 
papulose linfomatoide, pitirfase rubra pilar, doenga 
de Reiter, sarcoidose. 

2. Contraindicagoes: as absolutas sao gravidez e lacta¬ 
gao e as relativas, doenga hepatica, alcoolismo, anor- 
malidades hematologicas, alteragoes renais, infecgoes, 
imunodeficiencias hereditarias ou adquiridas. 

3. Efeitos colaterais: leucopenia, estomatite ulcero¬ 
sa, nausea, vomitos, diarreia, hepatotoxicidade, te- 
ratogenicidade, indugao de abortamento, toxicidade 
renal (apenas com altas doses), alopecia discreta, 
cefaleia. 

4. Doses medias: via oral - na psortase, dose unica 
semanal ou dose semanal administrada em tres vezes 
com intervalo de 12 horas. A primeira e de 5 a 10 mg 
e, sete dias depois, sao feitos hemograma completo e 
provas de fungao hepatica. A dose e progressiva- 
mente aumentada ate 15 mg/semana. A droga pode 
tambem ser usada via IM, sendo as doses medias 
semanais na psortase de 10 a 12,5 mg/semana. Na 
micose fungoide, a dose media e de 2,5 a 10 mg/dia 
ou 25 mg, duas vezes/semana a 50 mg, uma vez/se- 
mana, pormeses. 

5. Produtos farmaceuticos: 

■ Biometrox® injetavel.frascos de 2 mL com 

50mgede20ml_com 500 mg. 

■ Metrexato®.comp, de 2,5 mg. 

■ Tecnomet®.comp, de 2,5 mg. 

Micofenolato de mofetil 

Empregado VO sob a forma de suspensao e capsu- 

las, e via EV. 

1. Indicagoes dermatologicas: doengas autoimunes 
como lupus eritematoso sistemico, especialmente 
quando existem lesoes renais, esclerose sistemica, 
dermatomiosite e vasculites associadas a ANCA (stn- 
drome de Churg Strauss, granulomatose de Wegener), 
purpura de Henoch-Schonlein, vasculite urticarifor- 
me hipocomplementemica, doengas bolhosas autoi¬ 
munes (penfigo vulgar e foliaceo, penfigoide bolho¬ 
so, penfigoide das membranas mucosas, penfigo 
paraneoplasico, epidermolise bolhosa adquirida). 
Tambem foi utilizado em dermatite acttnica, dermatite 
topica, disidrose, psortase, doenga enxerto versus 
hospedeiro, aguda e cronica e, mais raramente, em 


doenga de Crohn cutanea, eritema multiforme, erite- 
ma nodoso, hansentase, Itquen piano, paniculite no¬ 
dular recidivante idiopatica e sarcoidose. 

2. Contraindicagoes: hipersensibilidade, doenga gas- 
trintestinal ativa como ulceras e outras condigoes 
produtoras de sangramento, fenilcetonuria (o produ- 
to contem aspartame), doenga renal significativa, 
durante a lactagao, doenga hepatica grave, linfomas 
e outras neoplasias malignas, neutropenia e infec¬ 
goes fungicas e virais ativas. 

3. Efeitos colaterais: 

■ Comuns - alteragoes gastrintestinais, nauseas, 
vomitos, diarreia, dores abdominais, obstipagao; 
alteragoes hematologicas, anemia, leucopenia, 
trombocitopenia, alteragoes urinarias, disuria, ur- 
gencia miccional, piuria esteril, hematuria e infec¬ 
goes urinarias: febre, dores toracicas, tosse, 
bronquite, faringite, pneumonia, tremores, tontu- 
ras, erupgoes cutaneas, edema periferico, hiper- 
colesterolemia, hipofosfatemia, hipocalemia, hi- 
percalemia, hiperglicemia e alteragoes renais. 

■ Raros - ulceragoes orais, hemorragia gastrintesti- 
nal, esofagite, gastrite, duodenite, colite isquemica, 
urticaria, onicolise, dermatites vesicobolhosas nas 
maos. A hepatotoxicidade e pequena, mas ha casos 
de alteragoes das enzimas hepaticas. Sao tambem 
eventos raros a linfopenia e a fibrose pulmonar. 

■ 0 favorecimento a infecgoes oportunistas e co¬ 
mum, virais, bacterianas, fungicas e mesmo para- 
sitarias. 0 uso cronico da droga, como ocorre nos 
transplantados, predispoe a malignidades, inclu¬ 
sive neoplasias cutaneas. 

4. Interagoes medicamentosas: algumas drogas 
diminuem os ntveis de micofenolato de mofetil, 
como rifampicina, fluorquinolonas, ciclosporina, 
corticosteroides, antiacidos e ferro. Salicilatos e 
probenecida aumentam as concentragoes do mico¬ 
fenolato. 0 micofenolato aumenta os ntveis de nevi- 
rapina, levonorgestrel, aciclovir e ganciclovir. 0 mo- 
nitoramento do emprego de micofenolato de mofetil 
compreende hemograma, bioqutmica sangutnea e 
da fungao hepatica, sendo que o leucograma deve 
ser semanal no primeiro mes, a cada duas semanas 
no segundo e terceiro meses e, depois, mensal. Nao 
deve ser usado na gravidez e na lactagao. 

5. Doses 1 a 3 g/dia VO. 

6. Produtos farmaceuticos 

■ Cellcept®.comp, de 500 mg. 

■ MMF®.comp, de 500 mg. 
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Nitrosureias 

BCNU -1,3 bis-bicloretil-nitrosureia 

1. Dose media: 100 mg/m2/dia IV a cada 6 a 8 sema- 
nas. Produz mielodepressao, nauseas, vomitos, he¬ 
patite colangiolar e nefropatia toxica. 

2. Indicagoes dermatologicas: linfomas, melanomas. 

CCNU - i-(2-cloroetil)-3-ciclohexil-i- 
nitrosureia 

1. Dose media: de 75 a 100 mg/m2 VO, a cada oito 
semanas. Produz depressao medular, nauseas, vo¬ 
mitos, alopecia. 

2. Produto farmaceutico: Citostal.comp, de 10 

e 40 mg. 

Becenum (procarbazina) 

Utilizado VO, tern como efeitos colaterais nauseas, 
vomitos, diarreia, estomatite, leucopenia, plaquetopenia, 
hiperpigmentagao cutanea, sonolencia e torpor. 

1. Indicagoes dermatologicas: Hodgkin, linfomas nao 
Hodgkin e como parte do esquema MOPP, associado a 
mostarda nitrogenada, vincristina, prednisona. 

2. Doses: 3 a 5 mg/kg/dia ate 300 mg/dia. 

3. Produto farmaceutico: Natulanar®.comp, de 

50 mg. 

Vimblastina 

Utilizada endovenosa e intralesionalmente no sarco¬ 
ma de Kaposi, que acompanha a Aids. 

1. Indicagoes dermatologicas Hodgkin — isolada- 
mente, tanto na remissao como na manutengao, nos 
casos em que nao ha resposta ao Mopp ou Cop, 
substituindo a mostarda nesses esquemas. Como 
parte do esquema Vemp, associadamente a ciclofos- 
famida, 6-mercaptopurina e prednisona. Nos linfo¬ 
mas nao Hodgkin, e menos efetiva. Outras indica¬ 
goes sao micose fungoide, sarcoma de Kaposi, 
histiocitoses X e melanoma metastatico. 

2. Efeitos colaterais: leucopenia, plaquetopenia, 
anemia, nauseas, vomitos, inapetencia, estomatite e 
diarreia. 

3. Doses: 0,15 mg a 0,30 mg/kg a cada semana ou a 
cada 10 ou 15 dias. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Faulblastina®.frasco/ampo- 

la de 10 mg. 

■ Sulfato de vimblastina Bedford®.frasco/ampo- 

la de 100 mg. 


Vincristina 

Uso intravenoso. 

1. Indicagoes dermatologicas: leucemias agudas, 
linfomas e melanoma. Faz parte dos esquemas MOPP, 
com a mostarda, a prednisona e a procarbazina: e do 
COP, com a ciclofosfamida e a prednisona. 

2. Efeitos colaterais: neurotoxidade - ausencia de 
reflexos tendinosos profundos, parestesias, dor ab¬ 
dominal, ptose palpebral e diplopia. 

3. Doses 1 a 2 mg/semana. 

4. Produtos farmaceuticos: Faludvincri®, Tecnocris®, 

Vincizina®CS, Vincrisan®.comp, de 1 mg. 

CORTICOSTEROIDES 

De acordo com suas fungoes fisiologicas, os corticos- 
teroides podem ser divididos em dois grupos: mineralo- 
corticoides e glicocorticoides, os antiflogisticos utilizados 
em dermatologia, e tern multiplas agoes farmacologicas 
que explicam, inclusive, seus efeitos colaterais: 

■ Agoes sobre eletrolitos - maior absorgao tubular de 
sodio e agua e perda de potassio, resultando em 
edema como efeito colateral. 

■ Agao sobre o metabolismo do calcio - ha diminui- 
gao da quantidade total de calcio do organismo, por 
diminuigao da absorgao e aumento da excregao re¬ 
nal. Essa alteragao, ao lado do estimulo aos osteo- 
clastos, por aumento do paratormonio, e inibigao 
dos osteoblastos, contribui para a osteosporose 
produzida pelos corticosteroides. 

■ Agao sobre o metabolismo glicfdico - estimulam a 
neoglicogenese, isto e, formagao de glicogenio he- 
patico a partir de acido lactico, acido piruvico, aci- 
dos aminados, pela degradagao de proteinas e lipi- 
deos. Alem disso, sao hiperglicemiantes e diminuem 
o limiar de excregao renal da glicose, conduzindo a 
uma menor tolerancia aos glicidios e maior resisten- 
cia a insulina, explicando o efeito colateral de agra- 
vamento ou desencadeamento do diabetes. 

■ Agao sobre o metabolismo proteico - os glicocorticoi¬ 
des promovem balango negativo de nitrogenio, nao 
estando completamente esclarecido se estimulando o 
catabolismo ou inibindo o anabolismo. Essa agao ex¬ 
plica a inibigao do crescimento e a osteosporose e a 
atrofia muscular que seu uso prolongado produz. 

■ Agao sobre o metabolismo dos lipideos - os glico¬ 
corticoides sao permissivos a agao do fator de mobi- 
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lizagao das gorduras, no entanto, a facies em lua 
cheia e o acumulo de gordura na regiao supraclavi¬ 
cular e no tronco nao estao explicados. 

■ Agao sobre os tecidos: 

■ conectivo - inibem o crescimento dos fibroblas- 
tos, transformam as fibras colagenas em massa 
homogenea e reduzem a quantidade de substan- 
cia fundamental. Assim, inibem processos exsu- 
dativos e proliferativos pela diminuigao da per- 
meabilidade capilar, da infiltragao leucocitaria e 
da fagocitose. Essa agao sobre o conectivo expli¬ 
ca alguns efeitos colaterais, como estrias e outras 
formas de atrofia cutanea, bem como o retardo na 
cicatrizagao de feridas. 

■ orgaos linfoides e linfocitos circulantes - sao de- 
primidos pelos glicocorticoides. Ha atrofia do 
bago, do timo e dos linfonodos e linfopenia. Essas 
agoes depressivas sobre o sistema linfocitario, ao 
lado da diminuigao das reagoes inflamatorias, ex¬ 
plica a facilitagao de infecgoes e o seu mascara- 
mento cltnico pela corticoterapia. 

■ elementos figurados do sangue - os glicocorti¬ 
coides aumentam o numero de leucocitos, dimi- 
nuindo o de linfocitos e eosinofilos. Os linfocitos 
T sao mais afetados do que os linfocitos B. Por- 
tanto, altera-se mais a imunidade celular do que 
as fungoes anticorpicas. Diminui-se a capacida- 
de de migragao dos macrofagos e ha redugao da 
produgao de interleucina 1 e 2 pelos linfocitos e 
macrofagos. Ha, ainda, diminuigao da liberagao 
de mediadores pelos mastocitos e da produgao 
de interferon-gama, resultando em diminuigao 
de celulas imunologicamente ativadas. Tambem 
aumentam o numero de plaquetas, agao que, ao 
lado do aumento da concentragao serica de pro- 
tetnas e aumento da viscosidade sanguinea, fa- 
vorecetromboses. 

■ agao sobre o sistema digestorio - os glicocorti¬ 
coides estimulam o apetite e a formagao de acido 
cloridrico e pepsinogenio, daf o agravamento ou 
desencadeamento das ulceras gastroduodenais. 

■ agao sobre o sistema nervoso central - podem 
produzir alteragoes psiquicas em adultos, bem 
como convulsoes em criangas. 

1. Efeitos colaterais: os riscos de efeitos adversos 
mais significativos ocorrem em tratamentos, com 
doses superiores as fisiologicas, que se extendem 
alem de quatro semanas. Os efeitos colaterais mais 
frequentes e importantes sao descritos a seguir. 


■ Alteragoes metabolicas: aparecimento e agrava¬ 
mento de diabetes, elevagao de triglicertdeos, au¬ 
mento de peso e disposigao tfpica da gordura, 
com predominio axial no tronco (a chamada “cor- 
cova de bufalo”) e na face (“facies em lua cheia”). 

■ Alteragoes musculoesqueleticas: e frequente, 
principalmente em mulheres menopausadas, os- 
teoporose. Tambem pode ocorrer, em especial 
quando do uso de corticosteroides fluorados, 
miopatia, que atinge, inicialmente, a cintura pelvi- 
ca e, depois, a cintura escapular. A complicagao 
ossea mais grave e a necrose asseptica, que afeta 
cerca de 6% dos indivfduos sob corticoterapia 
intensa e prolongada. Atinge mais frequentemente 
a cabega do femur, mas outros ossos podem ser 
envolvidos. E mais comum em homens, apos 6 a 
12 meses de tratamento. Admite-se que decorra 
de microembolos das arterias subcondrais. 

■ Alteragoes hematologicas: alem das alteragoes 
celulares, aumento de leucocitos e plaquetas e 
diminuigao de eosinofilos e linfocitos. As compli- 
cagoes mais importantes sao as tromboses, parti- 
cularmente tromboflebites. 

■ Alteragoes renais: pode ocorrer urolitfase, por au¬ 
mento da excregao urinaria de calcio. 

■ Alteragoes oculares: pode surgir catarata, princi¬ 
palmente em doentes sob corticoterapia por mais 
de urn ano com doses superiores a 10 mg/dia de 
prednisona. 0 glaucoma e a complicagao mais 
frequente da corticoterapia ocular topica prolon¬ 
gada do que da corticoterapia sistemica e seu 
mecanismo e o aumento de produgao do humor 
aquoso. 

■ Alteragoes endocrinas: a mais importante e a supres- 
sao do eixo hipotalamo-hipofise-suprarrenal. Alte¬ 
ragoes menstruais sao extremamente comuns e, em 
criangas, pode haver prejuizo do crescimento. 

■ Alteragoes gastrintestinais: podem ocorrer esofa- 
gite, agravamento ou desencadeamento de ulcera 
peptica, sangramentos gastrintestinais e, ate 
mesmo, perfuragoes viscerais. 

■ Alteragoes cutaneas: sao frequentes atrofia, te- 
leangectasias, purpuras, estrias, hirsutismo, eflu- 
vio telogeno e retardo na cicatrizagao de feridas. 

■ Alteragoes imunologicas: resultam em grande 
facilitagao a infecgoes em geral por fungos, bacte- 
rias, virus e, ate mesmo, parasitas. Pelo compro- 
metimento imunologico, essas infecgoes disse- 
minam-se facilmente, podendo decretar quadros 
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muito graves e, as vezes, com expressao clfnica 
mascarada. 

■ Alteragdes cardiovasculares: sao frequentes a hi- 
pertensao decorrente da retengao de sodio e o 
desencadeamento ou agravamento de insuficien- 
cia cardfaca congestiva. 

■ Alteragdes do sistema nervoso central: podem ocor- 
rer modificagoes do estado psfquico, com agitagao, 
euforia ou depressao, e quadros psicoticos. 

2. Principals indicagoes da corticoterapia siste- 

mica em dermatologia 

■ Doengas do tecido conectivo: lupus eritematoso 
sistemico, dermatomiosite e doenga mista do te¬ 
cido conectivo. 

■ Doengas bolhosas: penfigo foliaceo, penfigo vul¬ 
gar, penfigoide bolhoso, penfigoide cicatricial, 
dermatite herpetiforme, dermatite por IgA linear, 
epidermolise bolhosa adquirida. 

■ Vasculites: cutaneas ou sistemicas. 

■ Outras enfermidades: pioderma gangrenoso, sfndro- 
me de Sweet, sfndrome de Behget, dermatites ecze- 
matosas (particularmente de contato), eritrodermias, 
Ifquen piano eruptivo, sarcoidose, casos excepcio- 
nais de urticaria e neuralgia pos-herpetica. 

3. Contraindicagoes da corticoterapia sistemica 

■ Absolutas: infecgoes sistemicas por fungos, bac- 
terias ou virus e queratite por herpes simples. 

■ /?e/ate:hipertensao, insuficiencia cardfaca con¬ 
gestiva, psicoses, depressao grave, ulcera pepti- 
ca em atividade, tuberculose ativa, diabetes, os- 
teoporose, glaucoma, catarata e gravidez. 

4. Medidas para minimizar os efeitos colaterais 

da corticoterapia sistemica 

■ Administragao sob a forma de dose unica matinal, 
em dias alternados. Geralmente, essa forma de 
administragao dos corticosteroides e possfvel 
quando se atingem doses de manutengao de 20 a 
30 mg diarios de prednisona e porque os efeitos 
anti-inflamatorios sao mais duradouros do que os 
supressivos do eixo hipotalamo-hipofise-suprar- 
renal. A grande vantagem desse metodo de corti¬ 
coterapia sistemica e permitir a manutengao dos 
efeitos terapeuticos com menos efeitos colaterais 
e maior preservagao do eixo neuroendocrino. 

■ Diminuigao da ingestao de sal, para minimizar a 
retengao de sodio. Quando necessario, por hiper- 
tensao ou insuficiencia cardfaca congestiva, po¬ 
dem ser ministrados diureticos. 


■ Avaliagao constante (a cada 2 a 3 meses) das cur- 
vas de crescimento em criangas sob corticotera¬ 
pia prolongada, para detecgao precoce de possf- 
veis alteragoes do crescimento. 

■ Em presenga de sintomas de gastrite ou ulcera, 
administrar antiacidos, cimetidina, ranitidina e 
omeprazol. 

■ Avaliar, antes do infcio da terapeutica, a existencia 
de focos infecciosos de qualquer natureza, para, 
por meio de terapeutica especffica, eliminar-se a 
possibilidade de infecgoes disseminadas graves. 

■ Verificagao, pre e no tratamento, da glicemia e da 
dosagem de triglicerfdeos, para possfveis corre- 
goes dieteticas ou medicamentosas. Orientagao 
quanto a diminuigao da ingestao de calorias e 
pratica de exercfcio ffsico adequado, para evitar- 
-se a obesidade excessiva. 

■ Sao fatores de risco para osteoporose: idade 
avangada; pos-menopausa; fndice de massa cor¬ 
pora baixo; historia de fratura previa; suspeita de 
fratura vertebral; historia familiar de fratura osteo- 
porotica; historia de quedas frequentes; imobili- 
zagao ou nfvel baixo de atividade ffsica; excesso 
de alcool ou cafefna; baixa ingestao de calcio ou 
colecalciferol (vitamina D). Em relagao a osteopo¬ 
rose e ao uso de corticoseroides, diversos estu- 
dos demonstraram: 

a. doses em dias alternados nao reduzem a perda 
ossea; 

b. cerca de 30 a 50% dos doentes em uso prolon- 
gado de corticosteroides tern fraturas osseas; 

c. fraturas por compressao vertebral podem sur- 
gir com ou sem sintomas e sem trauma. 

d. o risco relativo (RR) de fratura vertebral em uso 
diario de prednisona (ou equivalente) e, confor- 
me as doses administradas, de 1,55 (2,5 mg/ 
dia), 2,59 (entre 2,5 a 7,5 mg/dia) e 5,18 (> 7,5 
mg/dia). 

e. o RR de fratura do quadril em uso diario de 
prednisona (ou equivalente) e, conforme as do¬ 
ses administradas, de 0,99 (2,5 mg/dia), 1,77 
(2,5 a 7,5 mg/dia) e 2,27 (> 7,5 mg/dia). 

A perda ossea e maior nos primeiros 3 a 6 meses de 
tratamento com o corticosteroide. 

Deve-se, assim, fazer profilaxia no infcio do uso do 
corticosteroide. 

■ Atualmente, sao indicadas as medidas descritas 
na Tabela 75.7 para prevengao da osteoporose em 
pacientes que iniciam tratamento com doses dia- 
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Tabela 75.7 Medidas terapeuticas para prevengao da osteoporose com o uso de corticosteroides 


Pacientes 

1 a linha de profilaxia 

2 a linha de profilaxia 

Uso associado 
(recomendado) 

Homens>65 anos, mulheres 
em menopausa, historia de 
fraturaao trauma minimo, 
historia dequedas 
frequentes ou dose diaria 
>20 mg de prednisona 

70 mg/semanade 
Alendronato® oral ou 

35 mg/semanade 
Residronato® oral 

150 mg/mes de Ibandronato® oral 

4 mg/ano deZolendronato® 

20 mg/dia de Teriparatide® IV 

0,5 jug a 1 jug/dia de 
Calcitriol® oral 

200 Ul/dia de Calcitonina® 
intranasal 

60 mg/dia de Raloxifene® 
oral 


IV: via intravenosa. 


rias superiores a 2,5 mg ou equivalente e perma- 
necerao em uso do corticosteroide por mais do 
quetres meses. 

■ Nas condigoes clinicas explicitadas na Tabela 75.7, 
nao ha necessidade de realizagao de densitometria 
previamente a instituigao do tratamento. Em todos 
os outros doentes nao inclusos no contexto clinico 
anteriormente citado, deve-se adotar o Teste de 
Densidade Ossea [DEXA(Dual-Energy X-ray Ab¬ 
sorptiometry) da coluna e do quadril]: 

■ T escore abaixo de - 2,5 - tratamento da 
osteoporose com as medidas terapeuticas 
estabelecidas na Tabela 75.7. 

■ T escore entre -1,5 e - 2,4 - profilaxia da 
osteoporose com as medidas terapeuticas 
estabelecidas na Tabela 75.7. 

■ T escore entre Oe-1,4-medidasgerais 
(evitar tabagismo, cafeina e alcool, realizar 
dieta adequada) e repetir Dexa em 6 a 12 
meses se persistir o uso de corticosteroides. 

5. Controles: exame clinico mensal, com particular en- 
fase na analise dos efeitos colaterais, particularmente 
peso e pressao arterial. Exame oftalmologico para 
detecgao de catarata e glaucoma, inicialmente a cada 
3 a 6 meses, e, depois, a cada 6 a 12 meses. Exames 
laboratoriais: glicemia, eletrolitos, triglicerideos e m- 
veis de cortisol matinais, apos urn mes de terapeutica 
e, depois, a cada 3 a 6 meses. 

6. Formas farmaceuticas: os corticosteroides sao 
empregados vias oral, intramuscular, intravenosa, 
intra-articular, intradermica e topicamente. 

7. Doses: sao extremamente variaveis. 

8. Equivalence dos corticosteroides em mg: 


■ Hidrocortisona.20 mg. 

■ Cortisona.25 mg. 

■ Prednisona.5 mg. 

■ Prednisolona.5 mg. 

■ Metilprednisona.4 mg. 


■ Triamcinolona.... 

.4 mg. 

■ Parametasona.... 

.2 mg. 

■ Betametasona.... 

.0,6 mg. 

■ Dexametasona... 

.0,75 mg. 

■ Deflazacort. 

.6 mg. 

Produtosfarmaceuticos: 

■ Hidrocortisona 


■ Flebocortid®.. 

...sol. injetavel com 100mg, 

300 mg e 500 mg. 

■ Solu-cortef®... 

...sol. injetavel com 100 mge 

500 mg. 


■ Prednisona 


■ Meticorten®... 

...comp, de 5 mg e 20 mg. 

■ Predicorten®.. 

...comp, de 5 mge 20 mg. 

■ Prednisolona 


■ Predsim®. 

...comp, de 5 mge 20 mge 

solugao oral com3mg/mL. 

■ Prelone®. 

...comp, de 5 mge 20 mge 

solugao oral com4mg/ml_. 

■ Metilprednisolona® 

■ Depomedrol®. 

.sol. injetavel de40mg 

e 125 mg. 


■ Solu-medrol® 

...solugao injetavel com 40, 

125,500 e 1.000 mg. 

■ Triamcinolona-1 

Cmcilon®.comp. de4e8mg. 

■ Betametasona 


■ Betnelan®. 

...comp, de 0,5 mg. 

■ Celestone®.... 

...comp.de0,5e2mg, elixir 

0,5 mg/mL. 


■ Celestone®.... 

...injetavel 4 mg. 

■ Celestone®. 

...gotas 0,5 mg/5 mL. 

■ Celestone®.... 

...soluspan fosfato 3 mg, 

acetato3mg. 


■ Diprospan®. 

... fosfato 2 mg dipropionato 5 mg. 

■ Dexametasona 


■ Decadron®. 

...comp, de 0,5 mg, 0,75 mge 

4 mg. 


■ Decadron®. 

...elixir 0,5 mg/mL. 
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■ Decadron®.injetavel de 2 mg e 4 mg. 

■ Decadronal®.injetavel 8 mg/mL. 

■ Duodecadron®.injetavel fosfato 2 mg, 

acetato 8 mg. 

■ Deflazacort 

■ Calcort®.comp, de 6 a 30 mg. 

■ Deflanil®.comp, de 7,5 e 30 mg. 

EPINEFRINA 

1. Indicagoes dermatologicas: 

■ Urticarias agudas intensas e edema angioneurotico 
- pela agao vasoconstritora, e medicagao heroica. 

■ Associada a anestesicos em infiltragdes - para 
efeitos mais duradouros do anestesico, pela agao 
vasoconstritora, diminuindo a passagem do anes¬ 
tesico da area infiltrada para a corrente sanguinea. 
Nunca empregar essa associagao nas extremida- 
des, pela possibilidade de fenomenos necroticos. 

2. Doses: cloridrato de epinefrina em solugao aquosa 
1:1000,1/3 ampola de 1 mL, via subcutanea (SC), a 
cada 15 minutos. No choque anafilatico, indica-se a 
aplicagao intramuscular no quadriceps anterolateral 
da coxa. 

3. Efeitos colaterais: taquicardia, arritmias, sensagao de 
medo, tremores e necrose isquemica das extremidades. 

4. Contraindicagoes: hipertensao, cardiopatias, 
hipertireoidismo. 

5. Produtos farmaceuticos: 

■ Efrinalin®.ampolas de 1 mL com 1 mg. 

■ Epifrin®..0,1% ampolas del mLcoml mg. 

ERVAS CHINESAS 

Preparagoes que utilizam ervas com propositos tera- 
peuticos, objeto de alguns trabalhos placebo-controla- 
dos, e que, aparentemente, produzem alguns beneficios 
em dermatite atopica. Sao misturas complexas em que 
urn numero desconhecido de substancias pode atuar si- 
nergicamente. 0 produto e apresentado em pacotes que 
sao diluidos em agua quente, sendo a dose habitual urn 
ou dois pacotes por dia. Foram relatados efeitos colate¬ 
rais como diarreia, aumentos de transaminases, miocar- 
diopatia dilatada, hepatite aguda e ate necrose hepatica 
fatal, nefropatia e exacerbagao do quadro dermatologico. 
Urn problema pratico em relagao a medicagao e o gosto 
exatamente desagradavel das preparagoes. 


FOTOPROTETORES SISTEMICOS 

Betacaroteno 

1. Indicagoes dermatologicas: doengas com fotos- 
sensibilidade, inclusive protoporfiria eritropoietica, 
erupgao polimorfa a luz, urticaria solar e possivel pro- 
tegao a queimaduras solares. As unicas evidences 
cientificas referem seu uso na protoporfiria eritropoie¬ 
tica, sendo as demais indicagoes nao confirmadas. 

2. Efeitos colaterais: carotenodermia, diarreia, tonturas. 

3. Interagoes medicamentosas: colestiramina, neo- 
micina e vitamina E aumentam a absorgao do 
betacaroteno. 

4. Doses: na protoporfiria eritropoietica: adultos (90 a 
180 mg/dia); criangas (30 a 90 mg/dia). 

HORMONIOS SEXUAIS 

Androgenios 

Danazol 

Esteroide sintetico com propriedades anabolizantes 

e efeitos androgenicos atenuados. 

1. Indicagoes dermatologicas: droga classica no 
tratamento do angioedema hereditario. Alem disso, e 
empregada no tratamento da lipodermatoesclerose e 
na terapia adjuvante de urticaria cronica refrataria, 
inclusive colinergica e, em baixas doses (200 mg), 
existem relatos de beneficios em casos de vasculite 
livedoide. 

2. Efeitos colaterais: alteragoes da menstruagao, au- 
mento de peso, aumento do clitoris, hirsutismo dis- 
creto, alteragoes da voz em mulheres, cefaleia, erup¬ 
gao aceiforme, cistite hemorragica, disfungoes 
neuromusculares, alteragoes discretas nas enzimas 
hepaticas. 

3. Interagoes medicamentosas: pode aumentar os 
niveis plasmaticos de carbamazepina, provocar re- 
sistencia a insulina e reduzir a agao dos anti-hiper- 
tensivos. Aumenta os niveis de ciclosporina e tacro- 
limo e potencializa a agao dos anticoagulantes. 

4. Doses: 200 a 600 mg/dia. 

5. Produto farmaceutico: Ladogal®.capsulas 

de 100 e 200 mg. 

Estrogenios e progestogenios 

Ver pagina 676. 
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INIBIDORES DA ENZIMA B-RAF 

A unica droga do grupo desenvolvida e o vemurafe- 
nib (vemurafenibe), cujo nome deriva da sua atividade, V 
600EmutatedBRAFinhibition, indicada para tratamen- 
to de melanoma metastatico irressecavel. 

1. Indicagoes dermatologicas: melanoma metasta¬ 
tico irressecavel com mutagao BRAFV600. 

2. Contraindicagoes: melanomas com outros tipos 
de mutagoes ( wild-type BRAF). Gravidez (produz 
dano fetal) e lactagao. Nao devem ser recebidas va- 
cinas com virus vivos (sarampo, rubeola, caxumba, 
BCG e para febre amarela). 

3. Efeitos colaterais: dores articulares e musculares; 
fadiga, erupgoes cutaneas, inclusive Stevens-John- 
son e sindrome palmoplantar, fotossensibilidade, 
prurido, papilomas cutaneos, queratoses actfnicas, 
hiperqueratoses, carcinomas espinocelulares (24%), 
xerose cutanea, mal-estar; afinamento dos cabelos, 
perda de apetite, diarreia, obstipagao, cefaleia, alte¬ 
ragoes do paladar, alteragoes hepaticas, paralisia 
facial, tremores, aumento de QT ao ECG. 

4. Doses: 960 mg/dia (quatro comprimidos de 240 
mg) divididos em duas tomadas, com intervalo de 12 
horas VO, ate a obtengao de resultados, interrom- 
pendo-se se houver progressao da doenga ou se 
surgirem efeitos toxicos intoleraveis. 

5. Produto farmaceutico: Zelboraf®.comp, de 

240 mg. Nao existente no mercado nacional. 

IMUNOMODULADORES 

Interferons 

Ver pagina 696. 

Talidomida 

Ver pagina 698. 

INIBIDORES DA VIA DE 
SINALIZA(;AO CELULAR HEDGEHOG 

Vismodegibe 

Primeira droga que atua na via hedgehog de sinaliza- 
gao celular aprovada pela Food and Drug Administration 
(FDA) em janeiro de 2012. 

1. Indicagoes dermatologicas: carcinoma basoce- 
lular metastatico ou recorrente, localmente apos ci- 
rurgia e que nao possa ser tratado por cirurgia ou 
radioterapia. Tambem esta indicado na sindrome do 


nevo basocelular em carcinomas basocelulares que 
preencham esses criterios. 

2. Doses 150 mg VO por dia. 

3. Produto comercial: Erivedge®.capsulas de 

150 mg. Ainda nao existente no mercado nacional. 

MINERAIS 

Calcio 

1. Indicagoes dermatologicas: durante a corticote- 
rapia, na prevengao da osteoporose, pode ser ne- 
cessaria a suplementagao de calcio alem da suple- 
mentagao de vitamina D. A associagao de ambos 
preserva a massa ossea em doentes que recebam 
prednisona em doses superiores a 15 mg/dia por 
periodos longos. 

Ferro 

1. Indicagoes dermatologicas: anemia ferropriva 
que pode provocar varias manifestagoes dermatolo¬ 
gicas: prurido, alteragoes ungueais, unhas quebra- 
digas e coiloniquia, queilite angular, lingua lisa e 
com sensagao de ardor, sequidao da boca e da gar- 
ganta, cabelos secos, quebradigos, foscos ou queda 
difusa de cabelos (defluvio telogenico). Alem disso, 
a pele apresenta-se palida. A deficiency de ferro 
tambem predispoe a infecgoes, como impetigo e 
candidoses. O ferro pode ser necessario para com- 
pensar perdas em eritrodermias e tambem esta indi¬ 
cado na sindrome de Plummer-Vinson. 

2. Doses: 50 a 60 mg de ferro elementar, VO, duas ve- 
zes ao dia por tres meses. 

0 uso de formas injetaveis somente e indicado em 
anemias ferroprivas graves apos hemorragias, por cirur- 
gias ou condigoes em que nao ha possibilidade do uso 
oral, como diarreias cronicas, doenga inflamatoria intes¬ 
tinal, anemias ferroprivas graves de prematuros e lacten- 
tesdebilitados. 

3. Produtos farmaceuticos: 

■ Funed® sulfato ferroso.solugao com 25 mg/mL. 

■ Ferrotrat®.500 drageas de 525 mg 

equivalentes a 105 mg de ferro elementar. 

■ Noripurum®.comp, mastigaveis de 

330 mg. 

Zinco 

1. Indicagoes dermatologicas: acrodermatite ente- 
ropatica, ulceras cronicas resistentes. 
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2. Efeitos colaterais: em doses terapeuticas, nao ha 
efeitos colaterais. Em doses excessivas, provoca 
nauseas, vomitos, diarreia, dores abdominais, ton- 
turas, insuficiencia renal aguda e incoordenagao 
muscular. Toxicidade cronica compreende anemia, 
neutropenia e imunossupressao. 

3. Doses: 220 mg/dia VO (adultos) e 2 mg/kg/dia VO 
(criangas). Solugoes injetaveis sao empregadas para 
integrar os preparados para nutrigao parenteral. 

4. Produtos farmaceuticos: nao existem produtos 
farmaceuticos com zinco isoladamente, apenas as- 
sociagoes de vitaminas com doses pequenas desse 
mineral. 

OSTEOPOROSE - MEDICAMENTOS 
Bifosfonatos 

Alendronato 

0 alendronato sodico e urn aminobifosfonato. 0 
principal efeito dos bifosfonatos e a inibigao da reabsor- 
gao ossea. 0 uso deve ser cauteloso em disturbios gas- 
trentericos. Sua seguranga em gravidas e lactantes nao 
esta estabelecida. 

1. Indicagoes: tratamento da osteoporose em mulhe- 
res menopausadas e, em dermatologia, na osteopo¬ 
rose induzida por corticosteroides. 

2. Doses: urn comprimido de 70 mg por semana, 30 mi- 
nutos antes do primeiro alimento, com agua filtrada. 

3. Produtos farmaceuticos: 

■ Alendil®.comp, de 5 mg, 10 mg e 70 mg. 

■ Bonalen®.comp, de 10 e 70 mg. 

■ Fosamax®.comp, de 10 mg e 70 mg. 

Vitamina D 

Ver pagina 716. 

Vitamina K 

Ver pagina 716. 

OXIGENOTERAPIA HIPERBARICA 

Consiste na administragao de 100% de oxigenio por 
meio de camaras de pressao atmosferica absoluta, em ses- 
soes diarias de 90 minutos. Fla urn aumento de oxigenio no 
sangue que se difunde pelos tecidos estimulando a sintese 
de colageno, a fungao oxidativa dos leucocitos e macrofa- 
gos, inibindo a proliferagao bacteriana. Pode ser coadju- 
vante no tratamento de ulceras cronicas, mal perfurante 
plantar, pioderma gangrenoso e vasculites necrosantes. 


PSORALENICOS 

Substancias capazes de produzir fotossensibilizagao 
por aplicagao topica ou uso sistemico. Compreendem o 
8-metoxipsoraleno (8M0P), 4, 5, 8-trimetilpsoraleno 
(TMP) e o 5-metoxipsoraleno (5MOP). Sua utilizagao 
ampliou-se muito a partir da associagao com UVA 
(PUVA), para tratamento de psoriase e vitiligo. 

1. Agoes farmacologicas: ao absorverem a radiagao 
UVA, os psoralenicos sofrem transformagoes qufmi- 
cas que resultam em diminuigao das mitoses e au¬ 
mento damelanogenese. 

2. Indicagoes dermatologicas: as principais indica¬ 
goes sao psoriase, particularmente formas mais gra¬ 
ves, resistentes aos tratamentos topicos, e vitiligo. 
Sao outras indicagoes dermatologicas de PUVA: 
parapsoriases, micose fungoide, pitiriase liquenoi- 
de, dermatite atopica, liquen piano, prurido e prurigo 
dos hemodialisados e da Aids, alopecia areata, 
doenga enxerto versus hospedeiro. 0 metodo PUVA 
pode ser tambem empregado na tentativa de des- 
sensibilizar pacientes com erupgao polimorfa a luz, 
reticuloide actinico e urticaria solar. 

3. Contraindicagoes: doengas fotossensibilizantes 
(porfirias, xeroderma pigmentoso, albinismo, lupus 
eritematoso); terapeuticas ionizantes previas; expo- 
sigao previa a outros fatores carcinogenicos, arseni- 
co, mostarda nitrogenada, carcinoma espinocelular 
ou melanoma anteriores; hepatopatias; insuficiencia 
cardiaca; ausencia de cristalino; gravidez e lactagao. 
0 uso de PUVA em criangas com idade inferior a 12 
anos e uma contraindicagao relativa. 

4. Efeitos colaterais: podem ser agudos e cronicos, 
sendo os ultimos mais importantes. Os efeitos co¬ 
laterais agudos compreendem eritemas, prurido, 
cefaleia e nauseas. Os cronicos (tardios) sao de va- 
rias ordens, sendo o mais grave a possfvel indugao 
de tumores cutaneos. Existem controversies a res- 
peito dessa possibilidade. Sao outros efeitos cola¬ 
terais tardios alteragoes oftalmicas representadas 
fundamentalmente por aparecimento de catarata, 
motivo pelo qual se recomenda o uso de oculos es- 
curos com lentes plasticas durante as primeiras 24 
horas da ingestao do psoraleno. Outros possfveis 
efeitos adversos tardios sao indugao de dermatoses 
como lupus eritematoso, penfigoide bolhoso, alte¬ 
ragoes poiquilodermicas, onicolise, erupgoes ac- 
neiformes, poroqueratose actfnica disseminada su¬ 
perficial e prurido. 
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5. Interagoes com outras drogas: o uso concomi- 
tante de outras drogas fotossensibilizantes pode 
exacerbar os efeitos da puvaterapia. 

6. Doses medias: as doses sao aplicadas de acordo 
com o tipo de pele em relagao a resposta a exposi- 
gao solar. As doses medias empregadas sao de 0,6 
mg/kg de peso, administrados duas horas antes da 
exposigao ao raio UV. As doses de UVA sao progres¬ 
ses, sendo dosadas em joules aplicados por centi¬ 
metre quadrado. As doses iniciais, bem como seus 
aumentos progressives, sao dadas em fungao do 
tipo de pele do doente em relagao ao comportamen- 
to frente a exposigao solar. 

7. Controles: No inicio do tratamento, os doentes de- 
vem ser submetidos a exame oftalmologico, exames 
laboratoriais de fungao hepatica, renal, hemograma 
e pesquisa de FAN. 0 exame oftalmologico deve ser 
realizado a cada seis meses, no primeiro ano, e as 
provas laboratoriais repetidas no primeiro mes, aos 
seis meses e apos urn ano de tratamento. Em trata- 
mentos com duragao superior a urn ano, os contro¬ 
les devem ser feitos com maior frequencia. 

8. Produto farmaceutico: Oxoralen® (Metoxalen) 
comp, de 10 mg. 

RETINOIDES E BLOQUEADORES 
DO METABOLISMO DO ACIDO 
RETINOICO 

Retinoides 

Sao de aplicabilidade hoje, de uso via sistemica, o 
acido13-cis retinoico (isotretinoina) e a acitretina. Todos 
os cuidados de contracepgao sao necessarios por dois 
anos apos a interrupgao do uso da acitretina, porque, em 
alguns casos, ha formagao de etretinato a partir dessa 
droga, especialmente quando ocorre ingestao de alcool 
concomitantemente ao uso dela. 

1. Agoes farmacologicas: os retinoides atuam por 
meio de sua ligagao com receptores celulares espe- 
cificos, produzindo agoes antiproliferativas; inibem a 
expressao de oncogenes, diminuindo a possibilida- 
de de malignizagao de lesoes pre-malignas; atuam 
sobre a queratinizagao, inclusive no foliculo pilosse- 
baceo, impedindo a formagao dos micromedos; e 
tern, ainda, agoes anti-inflamatorias, por inibir a 
quimiotaxia dos neutrofilos. Os retinoides atuam no 
aparelho pilossebaceo produzindo acentuada redu- 
gao no tamanho e fungao das glandulas sebaceas e 
modificando a composigao do sebo. Esta e a agao 


mais importante da isotretinoina na acne, em que 

diminui a produgao do sebo e ha menor proliferagao 

de P. acnes. 

2. Indicagoes dermatologicas: 

■ Acne e erupgdes acneiformes (isotretinoina) - rosa¬ 
cea, foliculite por gram-negativos, hidrosadenite. 

■ Disturbios da queratinizagao - ictiose vulgar, ic- 
tiose lamelar, eritrodermia ictiosiforme congenita 
nao bolhosa, hiperqueratose epidermolitica, ictio¬ 
se ligada ao cromossomo X, queratodermias 
palmoplantares. 

■ Psoriase - pustulosa, eritrodermica, artrite pso- 
riatica, psoriase vulgar grave, psoriase palmo- 
plantar grave. 

■ Dermatoses pre-malignas e malignas-modwm 
pigmentoso, sindrome do nevo basocelular, epi- 
dermodisplasia verruciforme, queratoses actini- 
cas, leucoplasia, disceratose de Bowen, queratoa- 
cantomas, carcinomas basocelulares multiplos, 
carcinoma espinocelular, metastases cutaneas de 
melanomas e micose fungoide. 

■ Outras dermatoses inflamatorias - lupus eritema- 
toso discoide, liquen piano, liquen escleroso e 
atrofico, acantose nigricante, sarcoidose, esclero- 
mixedema, dermatose pustulosa subcornea. Os 
retinoides tern sido empregados em todas essas 
enfermidades, porem, suas indicagoes maiores 
sao: a isotretinoina na acne; e o etretinato e a aci¬ 
tretina na psoriase. Nos disturbios da queratiniza¬ 
gao, a isotretinoina e o etretinato sao igualmente 
efetivos, em geral. E o caso da doenga de Darier, 
pitiriase rubra pilar, ictiose lamelar e eritrodermia 
ictiosiforme congenita nao bolhosa. 0 etretinato e 
superior a isotretinoina na psoriase, queratoder¬ 
mias palmoplantares, ictiose vulgar, ictiose ligada 
ao sexo, hiperqueratose epidermolitica, eritroque- 
ratodermia variabilise liquen piano. 

3. Contraindicagoes: 

■ Absolutas - gravidez ou possibilidade de gravi- 
dez. Com relagao a isotretinoina, recomendam-se 
contracepgao urn mes antes do inicio da terapeu¬ 
tica, teste para gravidez negativo duas semanas 
antes do inicio da droga e contracepgao eficiente 
durante a terapeutica e ate apos urn mes do termi- 
no do tratamento. Com relagao ao etretinato, pela 
sua armazenagem no tecido adiposo por longos 
periodos, apos o termino do tratamento, e neces- 
sario esperar dois anos para uma gravidez. 
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■ /?e/ate-hipertrigliceridemiae/ou hipercoleste- 
rolemia intensas, hepatopatias. 

4. Efeitos colaterais: 

■ Teratogenicidade - malformagoes do sistema ner¬ 
voso, hidrocefalia, anormalidades dos nervos cra- 
nianos; anormalidades craniofaciais; anormalida¬ 
des cardfacas, defeitos septais, anomalias do arco 
aortico; aplasia ou hipoplasia tfmica. 0 derivado 
de uso mais recente e a acitretina, que pratica- 
mente substitui o etretinato pela vantagem de ter 
vida media muito menor. Apesar disso, todos os 
cuidados de contracepgao sao tambem necessa- 
rios por pelo menos dois anos apos a interrupgao 
do uso da acitretina, porque, em alguns casos, ha 
formagao de etretinato a partir da acitretina, espe- 
cificamente quando ocorre ingestao de alcool 
concomitantemente ao uso dessa droga. Por essa 
razao, tambem se recomenda evitar o consumo de 
alcool nao somente durante o tratamento com aci¬ 
tretina, mas tambem nos dois meses seguintes a 
interrupgao deseu uso. 

■ Alteragdes tegumentares - queilite exfoliativa 
(90%), sequidao e fragilidade da pele (80%), par- 
ticularmente com etretinato e nas regioes palmo- 
plantares e extremidades dos dedos. Essas alte¬ 
ragoes sao designadas dermatite retinoide e 
podem assemelhar-se a eczema asteatosico e pi- 
tirfase rosea. Nas mucosas, observam-se sequi¬ 
dao da boca (30%) e da mucosa nasal, inclusive 
com sangramento (15%). Outros efeitos colaterais 
tegumentares sao fotossensibilidade, principal- 
mente com o etretinato, provavelmente em virtude 
do afinamento da pele, do aparecimento de tecido 
de granulagao exuberante nas dobras ungueais, 
do tipo que se encontra nas unhas encravadas e 
em lesoes de acne. Efluvio telogenico ocorre va- 
riavelmente, e dose-relacionado e reversfvel. Alte¬ 
ragdes oculares - conjuntivites, blefaroconjunti- 
vites, erosoes e opacidades corneanas delas 
decorrentes podem ocorrer por facilitagao de es- 
tafilococcias e por diminuigao da produgao de la- 
grimas e diminuigao de seu conteudo em lipfdeos. 

■ Alteragdes osseas- descalcificagao, hiperostoses 
corticais, espessamento periostal, fechamento de 
epffises, osteofitos, calcificagao de tendoes e li- 
gamentos vertebrais. As alteragoes osseas sao 
doseetempo-dependentes. 

■ Alteragdes hepaticas - geralmente ocorrem altera¬ 
goes das enzimas hepaticas de pequena monta, 
particularmente com o etretinato, sendo maior o 


risco em alcoolatras, diabeticos obesos e indivfdu- 
os que se utilizaram previamente de metotrexato. 

■ Alteragdes do sistema nervoso - cefaleia, depres- 
sao, vertigens e, mais raramente, sindrome de 
pseudotumor cerebral, manifestada por cefaleia, 
nauseas, vomitos e alteragoes visuais com papile- 
dema. Essa condigao ocorre principalmente pelo 
uso associado de outras drogas, particularmente 
tetraciclinas. 

■ Alteragdes musculares- mialgias, particularmen¬ 
te com a isotretinofna (15%) e, em especial, nos 
indivfduos com atividade ffsica intensa. 

■ Alteragdes metabolicas-a retinoidoterapia deter- 
mina elevagoes de triglicerfdeos e de colesterol, 
sendo de risco os doentes diabeticos, obesos e 
alcoolistas. 

■ Alteragdes mais raras - proteinuria e cilindruria, 
anemia, leucopenia, plaquetose e plaquetopenia e 
reagoes de hipersensibilidade cutanea como eri- 
tema nodoso e eritema multiforme. 

5. Interagoes com outras drogas: vitamina A, que 
exacerba os efeitos toxicos dos retinoides, e tetraci¬ 
clinas, que favorecem a ocorrencia da sindrome do 
pseudotumor cerebral. 

6. Doses medias: isotretinofna - 1 a 2 mg/kg/dia; 
acitretina-1 mg/kg/dia. 

7. Controles: ao infcio do tratamento, realizar testes 
para gravidez nas mulheres, hemograma completo e 
plaquetas, provas de fungao hepatica, lipidograma, 
ureia e creatinina e urina Tipo I. No seguimento, 
mensalmente, nos primeiros seis meses e, depois, a 
cada tres meses: hemograma completo, provas de 
fungao hepatica, lipidograma, ureia e creatinina e 
urina Tipo I. Em virtude de qualquer sintoma suspei- 
to, realizar raioXdos ossos. 

8. Produtos farmaceuticos: 

■ Isotretinofna: Roacutan®.comp, de 20 mg. 

■ Acitretin: Neotigason®.comp, de 10 mg 

e 25 mg. 

SISTEMA NERVOSO- 

MEDICAMENTOS 

Antipsicoticos 

Pimozida 

1. Indicagoes dermatologicas: e particularmente 
util no delfrio de parasitoses. Alem disso, e eficaz no 
transtorno dismorfico corporal, na tricotilomania, 
onicotilomania e onicofagia, na nevralgia trigeminal, 




Terapeutica Sistemica 711 


na neuralgia pos-herpetica e na sindrome trigeminal 
distrofica. 

2. Contraindicagoes: doentes que recebem citalo- 
pram e escitalopram em virtude de eventuais altera- 
goes eletrocardiograficas, doentes com muita ansie- 
dade e agitagao, pacientes deprimidos, intoxicagao 
por alcool, opiaceos, antidepressivos e benzodiaze- 
pinicos e doenga de Parkinson preexistente, medica- 
gao simultanea com a nefazadona, claritromicina e 
cetoconazol. Em doentes com menos de 18 anos, as 
doses iniciais devem ser minimas. 

3. Efeitos colaterais: podem inclusive ser fatais. Sin- 
tomas extrapiramidais, insonia, excitagao, agitagao, 
irritabilidade, ansiedade, tensao, pesadelos e de- 
pressao, as vezes grave o suficiente para induzir a 
suicidio. Tambem provoca efeitos colinergicos, boca 
seca e obstipagao. Raramente provoca convulsoes. 
Tambem pode provocar taquicardia ventricular, fibri- 
lagao ventricular e morte, bem como nictalopia. 

4. Interagoes medicamentosas: aumenta a agao de 
antidepressivos. Drogas metabolizadas pelo sistema 
citocromo produzem aumento das agoes da pimozi- 
da e tern suas agoes elevadas (nefazodina, claritro¬ 
micina, fluconazol e vetoconazol). Suco de uva dimi- 
nui a eliminagao da pimozida, agravando seus 
efeitos colaterais. 

5. Doses: em adultos, por sua longa vida media, deve 
ser ministrada uma vez ao dia para situagoes psico- 
ticas agudas (2 a 12 mg/dia), iniciando-se com do¬ 
ses baixas e aumentando-se progressivamente. Evi- 
tar doses acima de 20 mg pelos riscos. 

6. Produtos farmaceuticos: Orap®.comp, de 1 

e4mg. 

Inibidores seletivos da capta^ao 
da serotonina 

Fluoxetina 

1. Indicagoes dermatologicas: esta indicada na pre- 
senga de quadros dermatologicos associados a de- 
pressao, como em dermatite atopica, psoriase, urti¬ 
caria cronica, alopecia areata, acne, ardores no 
couro cabeludo, glossodinia, vulvodinia, escoria- 
goes neuroticas, acne escoriada, tricotiomania, 
transtorno dismorfico corporal (20 a 80 mg por dia), 
delirio de parasitores e dermatites artefatas. 

2. Doses: 

■ Disturbios obsessivo-compulsivos 
■ Adulto: dose inicial de 20 mg pela manha. Se 
necessario, apos algumas semanas, aumentar 
a dose ate 60 mg (dose maxima de 80 mg). 


■ Cnangas e adolescentes: doses entre 10 e 60 
mg, iniciando com 10 mg, aumentando, apos 
duas semanas, para 20 mg/dia e, apos varias 
semanas, ate, se necessario, 60 mg/dia. Crian¬ 
gas de baixo peso, iniciar com 10 mg/dia e che- 
gar a dose entre 20 e 30 mg/dia se necessario. 

■ Dismorfobia - 50 mg/dia. 

3. Efeitos colaterais: astenia, nauseas, diarreia, anore¬ 
xia, dispepsia, insonia, ansiedade, nervosismo, ideias 
suicidas, sonolencia, tremores, diminuigao da libido, 
aumento da sudorese, disfungoes orgasmicas, cala- 
frios, palpitagoes, alopecia, NET, eritema multiforme, 
eritrodermia, alteragoes do paladar, hiperprolactine- 
mia, hipoglicemia e arritmias. O uso no terceiro tri- 
mestre da gravidez pode provocar alteragoes no neo- 
nato (problemas respiratorios e alimentares). 

4. Interagoes medicamentosas: reagoes graves, 
ate fatais, com o uso concomitante de inibidores da 
MAO. Tambem podem provocar reagoes graves as 
seguintes drogas usadas simultaneamente: trip- 
tans, linezolida, litio, tramadol e triptofano. O uso 
simultaneo de anticoagulantes, particularmente 
varfarina, favorece sangramentos. A fluoxetina in¬ 
terfere com outras drogas, aumenta as alteragoes 
eletrocardiograficas produzidas pela pimozida e da 
tiorizadina. Se houver concomitancia com antide¬ 
pressivos triciclicos e alprazolan, diminuir a dose 
dessas ultimas drogas. A fluoxetina aumenta os 
niveis de olanzapina. 

5. Produtos farmaceuticos: 

■ Cloridrato de fluoxetina®.capsulas de 2 mg. 

■ Prozac®.capsulas de 20 mg, 

capsulas de deliberagao retardada de 90 mg e so- 
lugao oral com 20 mg/5 mL. 

Anticonvulsivantes 

Carbamazepina 

Anticonvulsivante e estabilizador do humor. 

1. Indicagoes dermatologicas: dor neuropatica, sin- 
drome do complexo regional de dor (que tern como 
causas dermatologicas acrodermatite continua de 
Hallopeau, ulcera varicosa, contraturade Dupuytren, 
hemangioendotelioma epitelioide, herpes-zoster, 
parvovirose humana B 19, cirurgia dermatologica, 
osteogenese imperfeita, artrite psoriatica, lupus eri- 
tematoso sistemico e vasculites). 

2. Contraindicagoes: nao deve ser empregada na 
gravidez (risco de malformagoes) e quando ha histo- 
ria previa de depressao medular, hipersensibilidade 
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a droga, hipersensibilidade a antidepressivos trici- 
clicos (amitriptilina, desipramina, imipramina, pro- 
triptilina, nortriptilina). Nao deve ser usada conco- 
mitantemente a inibidores da MAO e a nefazodona. 

3. Doses: na neuralgia pos-herpetica, dose inicial de 
100 mg, duas vezes ao dia. Se necessario, aumentar 
ate a dose de 200 mg, duas vezes ao dia. 

4. Efeitos colaterais: 

■ Mais frequentes -tonturas, sonolencia, nausea e 
vomitos. As reagoes mais graves sao as hemato- 
logicas, cutaneas, hepaticas e cardiovasculares. 

■ Hematologicos - anemia aplastica, agranulocito- 
se, pancitopenia, depressao da medula ossea, 
trombocitopenia, leucopenia, leucocitose, eosi- 
nofilia, anemia, porfiria intermitente aguda, porfi- 
ria variegata e porfiria cutanea tarda. 

■ Cutaneos - NET, Stevens-Johnson, DRESS, 
exantemas, prurido, urticaria, fotossensibilidade, 
alteragoes pigmentares, eritrodermia, eritema no- 
doso, eritema polimorfo, purpura, agravamento 
de lupus eritematoso, alopecia e hirsutismo. 

■ Carry/ovas^te-insuficienciacardiacacongesti- 
va, edema, agravamento de hipertensao, sincope, 
agravamento de doenga coronariana, arritmias, 
bloqueio AV, tromboflebites, tromboembolismo e 
linfadenopatias. 

■ Hepaticos -ammWdades laboratoriais, ictericia 
colestatica e hepatocelular; sao raros os casos de 
insuficiencia hepatica. 

■ Outros - pancreatite, febre, dispneia, pneumonia, 
oliguria, insuficiencia renal, impotencia, anorma- 
lidades na espermatogenese, cefaleia, fadiga, al¬ 
teragoes da visao, alucinagoes visuais, diplopia 
transitoria, nistagmo, alteragoes da tala, movi- 
mentos involuntarios, neurite periferica e pareste- 
sias, depressao, nauseas, vomitos, diarreia, obs- 
tipagao, anorexia, sequidao da boca, glossite e 
estomatite, conjuntivites, aumento da pressao 
ocular, reagoes pseudolinfomatosas e aumento 
do riscode ideiassuicidas. 

5. Interagoes medicamentosas: os niveis de carba- 
mazepina podem ser aumentados pelo uso conco- 
mitante de cimetidina, danazol, diltiazem, eritromici- 
na, troleandomicina, claritromicina, fluoxetina, 
fluoxamina, nefazodona, trazodona, loxapina, olan- 
zapina, quetiapina, loratadina, terfenadina, omepra- 
zol, oxibutinina, dantrolene, isoniazida, niacinamida, 
ibuprofeno, propoxifeno, cetoconazol, fluoconazol, 
itraconazol, voriconazol, acetazolamida, verapamil, 


ticoplidina, suco de uva, inibidores de proteases e 
acido valproico. Diminuem os niveis de carbamaze- 
pina: cisplatina, doxorrubicina, felbamato, fosfentoi- 
na, rifampicina, fenobarbital, fenitoina, primidona, 
metsuximida, teofilina e aminofilina. A carbamazep- 
tina aumenta os niveis de clomipramina, fenitoina e 
primidona. 

■ A carbamazeptina reduz os niveis de paracetamol, al- 
prazolan, bupropiona, bloqueadores dos canais de 
calcio, citalopram, ciclosporina, corticosteroides, clo- 
nazepan, clozapina, dicumarol, doxiciclina, etosuxi- 
mida, everolimus, haloperidol, imatinibe, itraconazol, 
lamotrigina, levotiroxina, metadona, midazolan, olan- 
zapina, contraceptivos hormonais, oxcarbazepina, 
fensuximida, fenitoina, praziquantel, inibidores de 
proteases, risperidona, teofilina, tiagabiona, topira- 
mato, tramadol, trazodona, antidepressivos, tricicli- 
cos, valporato, varfarina, ziprasidona e zonisamida. 

■ A administragao concomitante de litio aumenta os 
efeitos neurotoxicos. 

■ 0 uso simultaneo com isoniazida aumenta a hepato- 
toxicidade desta ultima droga. A administragao de 
carbamazepina com alguns diureticos (hidrocloro- 
tiazida, furosemida) pode levar a hiponatremia. 

6. Produtos farmaceuticos: 

■ Carbamazeptina®.comp, de 200 e 400 mg 

esuspensao com 20 mg/ml_. 

■ Tegretard®.comp, de 200 e 400 mg. 

■ Tegretol®.comp, de 200 e 400 mg e sus¬ 

pense a 2%. 

Fenitoma 

1. Indicagoes dermatologicas: usada em epidermo- 
lise bolhosa. Existem relatos de efetividade em epi- 
dermolise bolhosa distrofica recessiva. Outros tra- 
balhos concluiram por efetividade da fenitoina em 
epidermolise bolhosa atrofica benigna e ineficacia 
na doenga de Herlitz. Tambem foi empregada em ul- 
ceras (de pressao, venosas, traumaticas e queima- 
duras), esclerodermia linear e em golpe de sabre e 
lupus eritematoso discoide, bem como em acantose 
nigricante e liquen piano. Ha relatos de seu uso topi- 
co em pioderma grangrenoso. Para essas ultimas 
indicagoes, foi sempre utilizada muito restritamente, 
pela existencia de medicagoes bem mais efetivas. 

2. Doses: em epidermolise bolhosa, existem relatos 
do uso inicial de 2 mg por kg com nivel serico de 12 
a 15 g por mL (foi usada topicamente em creme nas 
concentragoes de 2 a 5% duas vezes ao dia). 
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3. Produtos farmaceuticos: 

■ Fenital®.comp, de 100 mg. 

■ Funed® fenitofna.comp, de 100 mg. 

■ Flidantal @ comprimidos comp. delOOmg. 

Gabapentina 

1. Indicagoes dermatologicas: neuralgia pos-her- 
petica, dor neuropatica, sfndrome do complexo re¬ 
gional de dor e prurido braquiorradial. Em neuropsi- 
quiatria, e indicada como anticonvulsivante. 

2. Efeitos colaterais: alteragoes do humor, ansieda- 
de, depressao, agitagao, hiperatividade, pensamen- 
tos suicidas, agravamento de convulsoes, febre, 
sintomas gripais, erupgoes cutaneas, tremores, do- 
res, fraqueza muscular, dor epigastrica, dores no 
peito, arritmias, dificuldade respiratoria, confusao 
mental, nauseas e vomitos, inchago, ganho de peso, 
diminuigao da diurese, tosse e febre. Em criangas, 
os efeitos colaterais mais comuns sao alteragoes do 
comportamento, problemas de memoria, hostilidade 
e agressividade. Nao usar em gravidez e lactagao. 

3. Interagoes medicamentosas: o alcool aumenta os 
efeitos colaterais da gabapentina. Diminuem a absor- 
gao da gabapentina os antiacidos com alumfnio e o 
magnesio. FHidrocodona tern seus niveis diminufdos, 
mas aumenta os da gabapentina. A morfina e o napro- 
xeno elevam os niveis de gabapentina. 

4. Doses: 

■ Neuralgia pos-herpetica - dia 1: 300 mg; dia 2: 
300 mg a cada 12 horas; dia 3: 300 mg a cada 8 
horas. Manutengao de acordo com a necessidade, 
podendo chegar a 600 mg a cada 8 horas. 

■ Neuropatia diabetica - inicialmente, 900 mg/dia, 
podendo-se aumentar entre 1.800 e 3.600 mg/dia. 

■ A descontinuidade da medicagao deve ser gra¬ 
dual, por pelo menos uma semana. 

5. Produtos farmaceuticos: 

■ Gabapentina®.capsulas de 300 e 400 mg. 

■ Neurontin.capsulas de 300 e 400 mg. 

Ansiolfticos 

Benzodiazepfnicos 

A ansiedade patologica se caracteriza por sensagao 
subjetiva de medo ou perigo iminente, injustificado ou 
desproporcional a realidade objetiva, resultando em sin¬ 
tomas ffsicos e psfquicos, como cefaleia, dores muscula- 
res, fadiga, palpitagoes, dispneia, dores precordiais, irri- 
tabilidade, insonia e labilidade emocional. A ansiedade 
pode agravar dermatoses ou ser agravada por elas. E 


possfvel utilizar benzodiazepfnicos quando o doente vive 
ansiedade intensa. Eles sao miorrelaxantes e ansiolfticos 
por atuagao sobre as estruturas Ifmbicas. Existem varios 
derivados, como clordiazepoxido, clorzepam, oxazepam, 
medazepam e lorazepam. 

1. Indicagoes dermatologicas: estados dermatolo- 
gicos acompanhados, induzidos ou agravados por 
ansiedade e insonia. Empiricamente, utilizam-se, 
para indivfduos ansiosos, inibidos e retrafdos, o dia- 
zepfnico; para ansiedade acompanhada de hiperati¬ 
vidade, o clordiazepoxido: e, para ansiedade acom¬ 
panhada de irritabilidade, oxazepan. 

2. Efeitos colaterais: tonturas, ataxia, letargia, erup¬ 
goes cutaneas, nauseas, alteragoes da libido, agra- 
nulocitose e diminuigao da tolerancia ao alcool. 
Como ansiolfticos e indutores do sono, sao empre- 
gados o flunitrazepam e o midazolam, principalmen- 
te em sedagao ou anestesia. 

3. Doses: 

■ Alprazolam - 0,25 a 0,5 mg, tres vezes/dia. 

■ Clordiazepoxido - 10 mg, 3 a 4 vezes/dia. 

■ Diazepam -2 a W mg, 3 a 4 vezes/dia. 

■ Oxazepan mg, tres vezes/dia. 

■ Medazepan-W mg, 2 a 3 vezes/dia. 

■ Terazepan-W mg, tres vezes/dia. 

■ Lorazepan- 1 mg, tres vezes/dia. 

■ Bromazepam - 1,5 a 3 mg, tres vezes/dia. 

■ Clobazan -10 mg, tres vezes/dia. 

■ Flunitrazepan 1 a 2 mg ao deitar. 

■ Midazolam -aMlos (7,5 a 15 mg); criangas (0,15 
a 0,20 mg/kg). 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Alprazolam 

a. Frontal®.comp, de 0,25,0,5,1 e 2 mg. 

b. Zoldac®.comp, de 0,25,0,5,1 e 2 mg. 

■ Clordiazepoxido - Psicosedin®.comp, de 

10 e 25 mg e solugao injetavel de 100 mg/2 mL. 

■ Diazepam 

a. Dienpax-Diazepam®, Kiatrium®, 

Valium®.comp, de 5 e 10 mg 

eampolas com0,5mg/ml_. 

b. Diazelong®.comp, de 12 mg. 

■ Bromazepam - Brozepax®, Lexotan®, Nervium®, 

Somalium®.comp. de3e6mg. 

■ Flunitrazepam-Rohypnol®.1 mg. 

■ Lorazepam 

a. Lorax®.comp, del e2mg. 
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b. Lorazepam®.comp, de 1 e 2 mg. 

■ Midazolam-Dormonid®.comp, de 15 

mg injetavel e ampola de 3 mL (5 mg/mL). 

Nao benzodiazepmicos 
Buspirona 

1. Agoes farmacologicas: ansiolitico que nao tern 
potencial de causar dependence. 

2. Indicagoes dermatologicas: existem relatos de 
seii emprego em psorfase, dermatite atopica, tricoti- 
lomania, prurido e escoriagoes neuroticas. 

3. Efeitos colaterais: enjoo, sonolencia, nervosismo, 
nauseas, aumento da sudorese e diminuigao da aten- 
gao. Se possfvel, evitar na gravidez e na lactagao. 

4. Interagoes medicamentosas: eritromicina, imi- 
dazolicos e nefazadona aumentam as concentragoes 
plasmaticas da buspirona. A buspirona aumenta as 
concentragoes do haloperidol. 

5. Doses: doses iniciais de 5 mg, tres vezes ao dia, po- 
dendo-se aumentar para 5 mg/dia a cada dois ou tres 
dias. Dose maxima de 60 mg/dia em tres tomadas. 

6. Produto farmaceutico: Ansitec®.comp, de 5 e 

10 mg. 

Antidepressivos tricfclicos 

Deste grupo de substancias, tern interesse dermatolo- 
gico a doxepina, potente bloqueador de receptores HI in 
vitro. Compreendem a amitriptolina, a amoxapina, a clomi- 
pramina, a desipramina, a doxepina, a imipramina, a nor- 
triptilina, a protriptilina e a trimipramina. 

1. Indicagoes dermatologicas: urticarias cronicas, 
urticaria ao trio e escoriagoes neuroticas. 

2. Contraindicagoes: gravidez, lactagao, hipotensao, 
alteragoes cardfacas, glaucoma, retengao urinaria e 
a administragao concomitante de inibidores da 
monoaminoxidase. 

3. Efeitos colaterais: 

■ SNC -sedagao, sonolencia, tremores, cefaleia. 

■ Cardiovasculares - taquicardia, hipotensao postural. 

■ Hematologicos- raros, leucopeniatransitoria. 

■ Gastrintestinais - elevagoes de transaminases e fos- 
fatase alcalina. 

4. Interagoes com outras drogas: aumento dos 
efeitos sedativos de outras drogas de atuagao no 
SNC, inclusive alcool. Diminuigao da agao hipoten- 
sora da guanetidina. A administragao conjunta com 
cimetidina provoca acumulo dos antidepressivos 
tricfclicos em geral, inclusive da doxepina. 


Tabela 75.8 Doses medias para administragao dos 
antidepressivos tricfclicos 


Antidepressivos 

tricfclicos 

Adultos 

Criangas 

Amitriptilina 

25 mg, 2-4 
vezes/dia 

6-12 anos: 

10-20 mg/dia 

Clomipramina 

25 mg, 

3 vezes/dia 

Acimade 10 anos 
eadolescentes: 

20 a 30 mg/dia 

Imipramina 

25 a 50 mg, 

3 vezes/dia 

6-12 anos: 

10-30 mg/dia: 
adolescentes: 
25-50 mg/dia 

Doxepina 

10 mg, 2 vezes/dia, 
ate 25 mg, 

3 vezes/dia 



5. Doses medias: sao descritas na Tabela 75.8. 

6. Produtos farmaceuticos: 

■ Doxepina®.comp, de 10,25 e 50 mg. 

■ Anafranil®.comp, de 10 e 25 mg. 

■ Impramina®.comp, de 25 mg. 

■ Tryptanol®.comp, de 25 mg. 

Talidomida 

Ver pagina 698. 

URICOSURICOS E OUTROS 
MEDICAMENTOS PARA GOTA 

Colchicina 

1. Agoes farmacologicas: anti-inflamatoria e 
antimitotica. 

2. Indicagoes dermatologicas: gota, vasculites leu- 
cocitoclasticas, pustuloses palmoplantares. Exis¬ 
tem relatos isolados de bons resultados na doenga 
de Behget, dermatite herpetiforme, sfndrome de 
Sweet, calcinoses da dermatomiosite e escleroder- 
mia sistemica. 

3. Efeitos colaterais: colicas, diarreia. A superdosa- 
gem pode provocar desidratagao, coagulagao intra¬ 
vascular disseminada (CIVD), insuficiencia hepatica 
e alteragoes do SNC. Tratamentos prolongados com 
doses maiores (1 mg/dia) podem provocar anemia 
aplasica, miopatia, alopecia, azospermia e anemia. 

4. Doses medias: 0,6 mg, 2 a 3 vezes ao dia. 

5. Controles: hemograma completo e plaquetas, perfil 
bioqufmico, exame de urina mensalmente nos pri- 
meiros tres meses e, depois, a cada tres meses. 
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6. Produtos farmaceuticos: 

■ Colchis®.comp, de 0,5 ou 1 mg. 

■ Colcitrat®.comp, de 0,5 mg. 

VASODILATADORES 

Bloqueadores dos canais de calcio e 
outras drogas vasodilatadoras 

Bloqueadores dos canais de calcio 

Consideram-se os seguintes subgrupos farmacolo- 
gicos bloqueadores dos canais de calcio: benzoatiazepi- 
nicos (diltiazem); fenilalquilaminas (verapamil); dihidro- 
piridinas (nifedipina); e mibefradil. 

1. Indicagoes dermatologicas: Raynaud primario ou 
secundario, eritema pernio, fissuras anais cronicas, 
calcinose cutanea idiopatica ou relacionada a CREST. 

2. Efeitos colaterais: estao associados as agoes vaso¬ 
dilatadoras, inotropicas negativas e dromotropicas. 
Pelas agoes vasodilatadoras, as dihidropiridinas pro- 
duzem cefaleia, vertigens, flushing e taquicardia. 0 
verapamil pode ocasionar constipagao. Os bloquea¬ 
dores dos canais de calcio podem tambem provocar 
edema dos tornozelos e pes e hiperplasia gengival. 
Outros efeitos colaterais menos comuns sao telan- 
gectasias da face e do tronco, fotossensibilidade, 
desencadeamento e exacerbagoes de psoriase, enxa- 
temas purpuricos, desencadeamento de penfigoide e 
de lupus eritematosos subagudo, ginecomastia, eri- 
tromelalgia e ulceras orais. 

3. Doses: 

■ Fendmeno de Raynaud - sao efetivos a nefedipi- 
na, aamlodipina, o diltiazem, afelodipina, a nisol- 
dipina, a isradipina e a nicardipina. As respostas 
sao melhores no Raynaud primario do que no se¬ 
cundario, pois neste ja pode existir lesao estrutu- 
ral do vaso. 

■ Nifedipina: iniciar com 10 a 20 mg tres vezes ao 
dia, dose geralmente efetiva. Eventualmente, pode 
seraumentada. 

■ Amlodipina: 2,5 a 5 mg/dia; eventualmente, a 
dose pode ser elevada para 10 mg/dia. 

■ Diltiazem: e menos efetivo, sendo a dose preconi- 
zada de 120 mg tres vezes ao dia para Raynaud 
primario apenas. As doses medias sao de 60 a 120 
mg duas ou tres vezes ao dia para Raynaud prima¬ 
rio, devendo-se aguardar duas semanas para que 
ocorra o efeito terapeutico. Nas formas de libera- 
gao prolongada, a dose e de 120 a 300 mg/dia. 


■ Eritema pernio- a nifedipina e a droga de eleigao, 
na dose de 10 a 20 mg, tres vezes ao dia. 

■ Calcinose cutanea - diltiazem foi tentado na dose 
de 240 a 480 mg/dia a prazos longos. 

4. Produtos farmaceuticos: 

■ Diltiazem-BalcorEV®.ampola com 25 e 

50 mg. 

■ Nifedipina-Adalat®.capsulas de 10 mg. 

■ Verapamil - Verapamil®.comp, de 80 mg. 

Outros vasodilatadores 
Oxipentifilina (pentoxifilina) 

1. Indicagoes dermatologicas: fenomeno de Raynaud 

primario ou secundario, atrofia branca de Milian e 
necrobiose lipoidica. 

2. Contraindicagoes: sensibilidade a derivados das 
xantinas, cafefna e teofilina. 

3. Efeitos colaterais: nauseas, tonturas, cefaleia. 

4. Doses medias: 400 mg, tres vezes ao dia, apos as 

refeigoes. 

5. Produtos farmaceuticos: 

■ Pentoxifilina® (G).comp, de 400 mg. 


■ Pentral®.comp, de 400 mg. 

■ Trental®.comp, de 400 mg e sol. in- 


jetavel de 20 mg/mL (5 mL). 

VITAMINAS 

Vitamina A 

Alem do uso para prevenir ou tratar deficiencias no 
passado, a vitamina A foi empregada em queratose pilar e 
na pitiriase rubra pilar. As doses requeridas nesta ultima 
afecgao determinavam certo grau de toxicidade. Nao deve 
ser utilizada nos primeiros meses de gravidez, especial- 
mente em doses elevadas e simultanea aos retinoides. 

1. Toxicidade da vitamina A: pode ser aguda ou croni- 
ca. A toxicidade aguda ocorre quando a ingestao e 20 
vezes o necessario na crianga e 100 vezes no adulto. 
Caracteriza-se por xerose, descamagao em grandes 
areas, fissuras nos labios e nas comissuras labiais e 
sintomas gerais como nausea, vomitos, cefaleia, fadi- 
ga, mialgias, artralgias e sindrome do pseudotumor 
cerebral. Ja a toxicidade cronica ocorre quando a in¬ 
gestao e de mais de 25.000 Ul diarias por mais de seis 
anos ou mais de 100.000 Ul por mais de seis meses. 
A toxicidade cronica em criangas caracteriza-se por 
alopecia difusa, descamagao generalizada, hiperpig- 
mentagao e queilite esfoliativa, alem de pseudotumor 
cerebral com cefaleia, edema da papila e alteragoes 
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osseas e hepaticas. No adulto, a toxicidade cronica 
provoca sequidao dos labios, hiperpigmentagao da 
face, descamagao palmoplantar, alopecia, hiperque- 
ratose folicular, anorexia e fadiga. 

2. Produtos farmaceuticos: 

■ Arovit®.drageas de 50.000 Ul, gotas 

com 150.000 UI/mL e ampolas com 300.000 Ul 
para uso IM em adultos (nutrigao parenteral ou 
stndromesdemaabsorgao). 

■ Retinar®.drageas de 50.000 Ul. 

Vitaminas do complexo B 

Vitamina B3 (niacina) 

Sua deficiencia causa a pelagra, para cujo tratamen- 
to empregam-se as seguintes doses: 

500 mg/dia de nicotinamida ou acido nicotmico 
(este ultimo provoca cefale/'a e flushing). 

1. Produtos farmaceuticos: 

■ Nicotinamida -tostocaps® .cada capsula 

contem: 200 mg de acido glutamico, 5 mg de tia- 
mina, 2 mg de piridoxina, 10 mg de nicotinamida, 
2 mg de adenosina, 200 mg de fitina, 50 mg de 
aspartato de magnesio e 60 mg de glicerofosfato 
decalcio. 

■ Acido nicotmico - Metri®.comp, de 250, 

500, 750 e 1.000 mg. 

Vitamina C (acido ascorbico) 

Nao e sintetizado pelo organismo e depende de fon- 
tes exogenas. Sua carencia determina a afecgao denomi- 
nada escorbuto. As doses diarias requeridas de acido 
ascorbico sao de 40 a 60 mg e, para 0 tratamento do es¬ 
corbuto, as doses empregadas sao de 100 a 300 mg/dia 
ate a resolugao dos sintomas. 

1. Produtos farmaceuticos: 


■ Cebion®.comp, efervescentes de 1 e 2 g. 

■ Redoxon®.comp, efervescentes de 1 e 2 g 


e comp, mastigaveis de 500 mg e solugao com 
200 mg/ml_. 

Vitamina D (calcitrol) 

E essencial no metabolismo do calcio e do fosforo, 
aumentando a absorgao desses elementos e sua reab- 
sorgao ao ntvel osseo e nos tubulos renais. Origina-se da 
dieta e da produgao na pele mediada pela radiagao UV. 
Existem dois tipos de vitamina D: 

■ Vitamina D2-ergocalciferol - deriva do colesterol 
defontes vegetais da dieta. 


■ Vitamina D3-colecalciferol - resulta do coleste¬ 
rol via de-hidrocolesterol de fontes animais da 
dieta e da produgao, na pele, por agao dos raios 
ultravioleta. 

Sua deficiencia leva ao raquitismo. Em dermatolo¬ 
gia, a vitamina D via sistemica tern sido cogitada em al- 
guns trabalhos para tratamento da psortase, inclusive 
com vistas a beneficiar a frequente stndrome metabolica 
associada. Estao sendo realizados estudos sobre a pos- 
sibilidade de a vitamina D proteger da alopecia induzida 
por alguns quimioterapicos. Tambem existem estudos 
observando a protegao a infecgoes cutaneas em doentes 
com eczema atopico por interference no sistema imune. 
Ha raros trabalhos tentando associar deficiencia de vita¬ 
mina D com gravidade de eczema atopico, preconizando 
suplementagao de vitamina D para tratamento dessa 
afecgao. Tambem existe relato de resposta do granuloma 
anular ao uso de calcitriol na dose de 0,25 mcg/dia. 

Vitamina E 

Constitutda por uma famtlia de substancias, entre as 
quais a de maior atividade e a d-alfa-tocoferol, da qual 1 
mg corresponde a 1,36 Ul. 

1. Indicagoes dermatologicas: sao ainda emptricas 
e extremamente discuttveis, mas a vitamina E vem 
sendo utilizada em esclerodermia, Itquen escleroso e 
atrofico, granuloma anular, porfirias e epidermolise 
bolhosa, em doses variaveis de 400 a 1.600 mg/dia. 

2. Produtos farmaceuticos: 

■ Ephynal®.comp, de 400 mg. 

■ Vitamina E®.comp, de 100 mg. 

Vitamina H (biotina) 

A biotina tern sido empregada na fragilidade ungueal 
na dose de 10 mg/dia por seis meses. 

Vitamina K 

Metade da vitamina K do organismo advem de fontes 
exogenas e metade e sintetizada pela flora gastrintesti- 
nal. As manifestagoes da deficiencia de vitamina K rela- 
cionam-se a hemorragias e, no tegumentos, expressam- 
-se por purpura, equimoses e sangramentos gengivais. 

Em dermatologia, existem tentativas discuttveis de 
uso topico de vitamina K (5%) na redugao do eritema da 
rosacea e de lesoes purpuricas da pele actfnica, da pur¬ 
pura pigmentosa cronica e induzidas por aplicagoes de 
laser. Para esta ultima condigao, tambem existe indica- 
gao discuttvel da vitamina K sistemica (80 mg para ho- 
mens e 65 mg para mulheres). Tambem e eventualmente 
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empregada no pre-operatorio com a finalidade de preve¬ 
nt sangramentos. 

A administragao de vitamina K via oral pode provo- 
car irritagao gastrica. 

1. Interagoes medicamentosas: antiacidos podem 
diminuir a eficacia da vitamina K; anticoagulantes 
como varfarina antagonizam e sao antagonizados 
pela vitamina K; dactinomicina e sulfacrato dimi- 
nuem sua eficiencia e a absorgao dessa vitamina e 
reduzida por anticolesterolemicos, oleo mineral, 


quinidina e sulfas. Podem ainda causar diminuigao 
da vitamina K a sulfona, os aminoglicosideos, as ce- 
falosporinas, a fluorquinolona e anticonvulsivantes. 
2. Produtos farmaceuticos: 

■ Vitamina K1 

a. Kanakion®.ampolade 1 ml_ 

com 10 mg para usoEV. 

b. Kanakion MM pediatrico.ampola de 0,2 

com 2 mg para uso IM, EV ou VO. 


INDICE EM ORDEM ALFABETICA DAS PRINCIPAL DROGAS DE USO 
SISTEMICO EM DERMATOLOGIA 
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Aciclovire derivados.695 

Acido acetilsalicilico.675 

Acido mefenamico.675,691 

Acido nicotinico.692 

Acido propionico.691 

Actinomicina D.698 

Adalimumabe.672 

Adriamicina.698 

Agentes anti-TNF.672 

Agentes biologicos.672 

Agentes inibidores das celulas B.674 

Agentes inibidores das celulas T.673 

Albendazol.694 

Alendronato.708 

Alefacepte.673 

Alilaminas.684 

Alopurinol.684,698, 699 

Amicacina.677 

Aminoglicosideos.677 

Amitriptilina.712 

Amoxacilina.680 

Ampicilina.680,681 

Analgesicos.675 

Androgenios.706 

Anfotericina B.686 

Anfotericina B lipossomal.686 

Ansioliticos.713 

Ansioliticos nao benzodiazepinicos.714 

Antagonistas deopioides.697 
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Antibacterianos.677 

Antibioticos.677 

Anticonvulsivantes.711 
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Anti-inflamatorios nao esteroides (AINEs).690 

Antileucotrienos.691 
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Benzodiazepinicos.713 
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Betametasona.705 

Bifosfonatos.708 

Bleomicina.699 

Bromazepam.713 

Bloqueadores dos canais de calcio.715 

Buspirona.714 
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Calcio.707 

Carbamazepina.711 

Carbenicilina.680,681 

Cefaclor.678 

Cefadroxil.678 

Cefalexina.678 

Cefalosporinas.677 
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Cefalotina.677,678 

Cefazolina.677,678 

Cefoperazona.677 

Cefotaxima.677,678 

Cefoxitina.677,678 

Cefradina.677 

Ceftazidima.677,678 

Ceftriaxona.677,678 

Cefuroxima.677,678 

Cetirizina.689 

Cetoconazol.684 

Cetoprofeno.691 

Cetotifeno.688 

Ciclofosfamida.699 

Cimetidina.690 

Cinarizina.698 

Cipro-heptadina.688,689 

Ciproterona.676 

Citotoxicos.698 

Claritromicina.679 

Clemastina.688 

Clindamicina.680 

Clobazan.713 

Clofazimina.693 

Clofibrato.682 

Clomipramina.712,714 

Clonazepan.712 

Clorambucil.700 

Cloranfenicol.678 

Clordiazepoxido.713 

Clorfeniramina.688 

Colchicina.714 

Corticosteroides.702 

Cortisona.705 

Cromoglicato.688 

D 

Danazol.706 

Diaminodifenil-sulfona (DDS).679 

Deflazacort.705,706 

Desipramina.712,714 

Desloratadina.689 

Dexametasona.705 

Diazepam.713 

Dicloxacilina.680 

Dietil-imidazol-carboxamina (DTIC).700 

Difenidramina.688 

Difosfato decloroquina.693 

Diltiazem.712,715 

Dipiridamol.675 

Doxepina.714 

Doxorrubicina.698 


E 

Epinastina.689,690 

Epinefrina.706 

Eritromicina.679 

Ervas chinesas.706 

Espironolactona.676 

Estatinas.692 

Estreptomicina.677 

Estrogenios.676 

Etambutol.693 

Etanercepte.672 

F 

Fenitoma.712 

Ferro.707 

Fexofenadina.689 

Finasterida.676 

Fluconazol.685 

Flunitrazepam.713 

Fluorcitosina.687 

Fluoxetina.711 

Foscarnet.696 

G 

Gabapentina.713 

Gentamicina.677 

Griseofulvina.687 


H 

Haloperidol.712, 714 

Heptaenos.686 

Hidrazida do acido nicotmico.693 

Hidrocortisona.686, 705 

Hidroxicloroquina.692,693 

Hidroxiureia.700 

Hidroxizina.688,689,690 

Hormonios.676, 706 
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Imidazolicos. 
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Imunoglobulina humana. 

Imunossupressores. 
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Lamotrigina.712 

Licosaminas.680 

Lincomicina.680 

Loratadina.689, 712 
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Macrolidios.679 
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Prometazina.688,689 
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Ranitidina.690, 704 
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Rupatadina.689,690 
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Sulfamidicos.682 
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Talidomida.698 
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Abelhas, picadas, 395 
Abscesso, 19,173 
drenagem naacne, 173 
Acantolise, 29 

Acantose nigricante, 164-165,479 
benigna, 164-165 
associada a endocrinopatias 
adquiridas, 164 
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ulcerosas, 146-150 
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Afecgoes neurogenicas e psicogenicas, 
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neuralgia pos-herpetica, 487 


sindrome de Horner, 487 
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avangado, 332 
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sintomatico recente, 332 
sintomatico tardio, 332 
hansemase, 309 

manifestagoes mucocutaneas, 332-345 
infecgoes bacterianas, 335-337 
infecgoes fungicas, 337-340 
infecgoes virais, 332-335 
neoplasias, 340-342 
outras manifestagoes, 342-345 
parasitoses, 340 
pneumocistose, 340 
protozooses, 340 
sindrome de Reiter, 345 
paracoccidioidomicose, 363 
psoriase, 343 

Albinismo cutaneo-ocular, 151-152 
Alcaptonuria, 456 
Alcatroes, 77 
Alfaestradiol, 194 
Alopecia fisiologica, 594 
nos neonatos, 594 

Alopecia(s) adquirida(s), 20,188-195, 
202,406, 470-471,573 
causadas por drogas, 406 
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cicatriciais, 188-189 
foliculitedecalvante, 189 
pseudopelada (Brocq), 188-189 
mucinosa, 470-471 
nao cicatriciais, 189-195 
androgenetica, 193-194 
areata, 189-191,202 
das pernas, 195 
de pressao, 195 
ditusa, 191-193 

fisiologica do adolescente, 195 
infantil, 194 
mucinosa, 195 
total, 191 

Alteragoes atroficas, 451 
Alteragoes gangrenosas, 573 
Alteragoes hiperpigmentares, 451 
Alteragoes hiperqueratosicas, 451 
Alteragoes ungueais, 407,573,607 
vertambem Unhas, alteragoes das 
vertambem Onicoses 
Aluminio, 446 
Ametopterina, 91-92 
Amido, 446 

Amiloidoses, 452-455, 573,621 
localizadas, 452-454 
cutanea primaria, 452-454 
cutanea secundaria, 454 
sistemicas, 454-455, 573, 621 
associada a hemodialise, 455 
primaria hereditaria, 454 
primaria nao hereditaria, 454-455 
reativa secundaria, 455 
Aminoacidos e purinas, afecgoes por 
alteragoes nos, 456-457 
gota, 456-457 
ocronose, 456 
Amiodarona, 163 
Anamnese, 16-17 
Anaplasia, 29 
Anatomiaefisiologia, 1-15 
aparelho pilossebaceo, 9-12 
embriologia sumaria, 1-2 
epiderme, 2-8 
estruturadaderme, 12 
estruturadahipoderme, 13-14 
estruturas dos anexos cutaneos, 8-9 
fungoes, 14-15 
inervagao, 12-13 
musculos, 13 
vasos linfaticos, 13 
vasos sanguineos, 13 
Anemia de Fanconi, 102 
Anexos cutaneos, 8-9 
glandulas apocrinas, 9 
glandulas sudoriparas ecrinas, 8-9 
Anfotericina B, 364,368,382 
Angiofibromas, 532-533 
Angioleiomioma, 538 
Angiolipoma, 538,547 
Angioma, 51f 
emtufos, 547 
Angioqueratomas, 555 
de Fordyce, 555 


Angiossarcoma, 552 
Anidroses, 183-184 

Animais aquaticos, acidentes com, 399-400 
Anomquia, 199 

Anopluros vertambem\nselos 
Anorexia nervosa, 119 
eprurido, 119 

Anti-histaminicos, 77-78, 111, 486 
nas urticarias, 111 
nosestadosemocionaisdas 
dermatoses, 486 
Antibioticos, 77 
topicos, 77 

Antidepressivos triciclicos, 111-112 
nas urticarias, 111-112 
Antifungicos, 358 
Antimoniais, 382 
Antissepticos, 77 
Antralina, 91,191 
Antraz, 277-279 
Aparelho pilossebaceo, 9-12 
glandulas sebaceas, 9-10 
pelos, 10-11 
unhas, 11-12 
Arbutin, 162 
Araneismo, 393-394 
escorpionismo, 394 
foneutrismo, 393 
loxoscelismo, 393-394 
Artrite reumatoide (AR), 249 
Aterosclerose obliterante, 239-240 
Atopia, 81 

Atrodermia de Pasini e Pierini, 226 
Atrofia, 20,105,143-144, 233,238-239 
branca (AB), 105,238-239 
senil, 143-144, 233 
cutis romboidal, 143 
elastoidose nodular a cistose 
comedoes, 143 
elastomadifuso, 143 
hemifacial de Parry-Romberg, 233 
nodulos elastoticos das orelhas, 143 
queratoderma marginado palmar, 143 
Avitaminoses e dermatoses nutricionais, 
447-451 

deficiencia de acido ascorbico, 450 
deficiencia de vitamina A, 449-450 
deficiencia de vitamina K, 450-451 
excesso de vitamina A, 450 
Kwashiorkor, 447,448f 
outras alteragoes, 451 
pelagra, 448-449 
Azatioprina, 78,437-438 

B 

Bacterias, 46,272-286 
dermatoses por, 272-286 
borreliose (doenga de Lyme), 284-286 
ectima, 273-274 
erisipela — celulite, 279-281 
erisipeloide, 282-283 
eritrasma, 282 


foliculites, 274-279 
impetigo, 272-273 
infecgoes em geral, 272 
infecgoes por pseudomonas, 283 
queratolise plantar sulcada, 283-284 
rinoscleroma, 283 
sindrome estafilococica da pele 
escaldada, 274 

tricomicose axilar (leptotrix), 281-282 
exames vertambem Exames 
bacteriologicos 
gram-negativas, 46 
Bacterioscopia, 311,327 
Bacterioses, 97 
Balanites, 573 

Barbeiros vertambem Flemipteros 
Benzoato de benzila, 386 
Benzodiazepinicos, 486 
Berilio, 446 
Betacaroteno, 154 
no vitiligo, 154 
Bexarotenogel, 579 

Biologia molecular, exames de vertambem 
Exames debiologia molecular 
Biopsia, 28 

escolha da lesao e local, 28 
fixagao e coloragao, 28 
tecnica, 28 

Bolha, 19, 29, 596, 633 
por fricgao, noesporte, 633 
por sucgao, nos neonatos, 596 
Borreliose, 284-286 
acrodermatite cronica atrofiante, 
285-286 

eritema cronico migratorio, 285 
linfocitoma cutis, 285 
Bossa serossanguinea, 595-596 
Botriomicose, 374-375 
Bouba, 325 
Branquiomquia, 199 
Bromidrose, 185-186 
axilar, 185 

bromidrosefobia, 186 
constitucional, 186 
intertriginosa, 185-186 
plantar, 185 

Bromoderma causado por drogas, 407,408f 
Bronzeamento, 158 
Bullosis diabeticorum, 478-479 
Buspirona, 486 


Cabelos, 606-607, 636 
alteragoes nagravidez, 607 
defluvio telogeno, 607 
verdes, 636 

Calcio, alteragoes do metabolismo de, 
472-475 

calcificagoes distroficas, 472-473 
das doengas do tecido conectivo, 
472-473 

das paniculites, 473 
em doengas geneticas, 473 


Indice | 723 


em infecgoes, 473 
naporfiria cutanea tarda, 473 
nos tumores cutaneos, 473 
pos-traumaticas, 473 
calcificagoes iatrogenicas, 474 
calcificagoes idiopaticas, 474 
calcificagoes metasticas, 473-474 
hipervitaminose D, 474 
na insuficiencia renal, 473-474 
ossificagoes primarias da pele, 474-475 
osteoma miliar da face, 474-475 
Calo e calosidades, 20,418-419,633-634 
Calor, afecgoes causadas pelo, 419 
carcinomas induzidos pelo, 419 
queimaduras, 419 
Calosidade sacral, 634 
Calymmatobacterium granulomatis, 47 
Cancer (ES), 342,631 
cutaneos e HIV, 342 
profissionais, 631 
Cancro(s), 287-288,325-326 
cancroide (cancro mole), 325-326 
tuberculoso, 287-288 
Candidtase verM/em Candidose 
Candidose, 84-85,121,205, 330, 
337-338,355-358,599,618 
antifungicos, 358 
balanoprepucial, 356 
dermatite dasfraldas, 357 
e HIV, 337-338 
folicular, 357 
genital, 330,356 
intertriginosa, 356-357 
nos neonatos, 599 
oral, 355-356, 618 
parontquia e onicomicose, 357-358 
ungueal, 205 
Cantcie, 156 

Capilaropatia de Willebrand, 104 
Carcinoma, 51f, 525-527, 528-530, 

540, 623 

basocelular, 51f, 525-527 
decelulas de Merkel, 540 
espinocelular (CEC), 528-530,623 
induzido pelo calor, 419 
verrucoso, 623 
Cariorrexe, 29 

Carmustina topica (BCNU), 579 
Carotenodermia, 162 
Cartilagens, afecgoes das, 234-235 
nodulo doloroso das orelhas, 234-235 
Cavidade oral, doengas e afecgoes da, 
407-408,615-626 

alteragoes causadas por drogas, 407-408 
colagenoses, 621 
dermatoses, 615-618 
afta, 615-616 
Itquen piano, 616-617 
penfigo vulgar, 617 
penfigo, penfigoide e Itquen piano, 
617-618 

penfigoide das membranas mucosas, 
617 


prurigo actfnico, 617 
doengas endocrinologicas, 621 
pelagra, 621 

doengas hematologicas, 621 
doengas idiopaticas, 621-622 
amiloidose sistemica, 621 
doengade Crohn, 622 
granulomatose de Wegener, 622 
hialinose cutaneo-mucosa e 
histiocitoses, 622 

glossites e afecgoes da lingua, 623-626 
estomatodinia, 626 
glossite inflamatoria, 623-624 
glossite losangica mediana, 624 
glossodtnia, 626 
halitose, 625-626 
lingua caviar, 624 
lingua fissurada, 624 
lingua geografica, 624-625 
lingua negra pilosa ou vilosa, 625 
stndrome da boca dolorosa, 626 
infecgoes, 618-621 
candidose oral, 618 
herpes simples, 618-619 
infecgao fusoespiralar, 619 
infecgao por HIV, 619-620 
leishmaniose tegumentar, 620 
paracoccidioidomicose, 620 
stfilis, 620-621 
manchas pigmentares, 622 
manchas em doengas geneticas, 622 
melanose constitucional, 622 
por drogas, 622 
traumaticas, 622 
outras doengas bolhosas, 618 
eritemafixo pordroga, 618 
eritemapolimorfo, 618 
necrolise epidermica toxica, 618 
reagoes a quimioterapicos, 618 
stndrome de Stevens-Johnson, 618 
tumores benignos, 622-623 
fibromas, 622 
granulosde Fordyce, 622 
hemangioma e linfangioma, 622-623 
lentigo e nevos melanocfticos, 622 
leucoplasias, 623 
tumores malignos, 623 
carcinoma espinocelular, 623 
carcinoma verrucoso ou papilomatose 
florida, 623 
melanoma, 623 
xerostomia, 626 
Cefalo-hematoma, 596 
Cefaloceles, 499 
Celula(s), 29 
de Langerhans, 29 
de Touton, 29 
de Virchow, 29 
linfoide, 29 
mioepitelial, 29 

Celulite, 20 vertambem\L[\s\pe\a, celulite 
dos membros inferiores, 280 
eerisipela, 280-281 


em outras areas, 281 
naface, 280-281 
perianal, 281 
Cestodeos, 392 
Cetoconazol, 364-365 
Chlamydia trachomatis , 47 
Chondrodermatitis nodularis helicis, 234-235 
Cianose, 18 
Cicatriz, 20,168 
da acne, 168 

Ciclosporina, 70,78,92,437 
Cimidtase, 389 

Cirurgia dermatologica corretiva, 383 
Cisticercose, 392 

Cisto(s), 20, 206, 498, 499-501, 502-506, 
614, 634 

broncogenicos, 499-500 

das dangarinas, 634 

derivados do ducto tireoglosso, 500 

dermoides, 498-499 

mucoide digital, 206 

mucoso, 614 

originarios do ducto onfalomesenterico, 
500-501 

revestidos por epitelio estratificado 
escamoso, 502-505 
cisto traumatico, 504 
epidermicos (epidermoides), 502-503 
mtlia, 504-505 

pilares ou triquilemais, 503-504 
pre-auriculares, 505 
revestidos por epitelio nao estratificado 
escamoso, 505 

sem revestimento epitelial, 505-506 
mucocele, 505-506 
cisto mixoide, 506 
cisto sinovial, 506 
Citodiagnose de Tzanck vertambem 
Exame citologico 

Citomegalovtrus, infecgao por, 263 
Citoqueratinas, localizagao e 
enfermidades, 3t 
Clofazimina, 312 

Coagulagao intravascular disseminada 
(CIVD), 102 
Coaltar, 90 

Cobras, acidentes com, 398-399 
Cobre, alteragoes do metabolismo de, 475 
Cocatna, 414-415 
Coilontquia, 199 
Colageno bovino, 446 
Colagenoma, 510 
Colagenoses, 621 
Colestase, 462,609-610 
hepatica, 462 

recorrente da gravidez, 609-610 
Coloide, 29 

Coloragao da pele, 573,594 
alteragoes de, 573 
em arlequim, nos neonatos, 594 
Complexo de adesao hemidesmossomico, 
4f 

Condilomas acuminados, 265-266 
gigantes (Buschke-Loewenstein), 266 


724 Manual de Dermatologia Clfnica de Sampaio e Rivitti 


Contactantes, 81,159-160 
Corinebacterias, 46 
Corineformes ou difteroides, 46 
Corpo coloide, 29 

Corticoides/Corticosteroides, 69-70,77, 
90,111,153,154,171-172,191,437,579 
naacne, 171-172 
na alopecia areata, 191 
nas urticarias, 111 
no vitiligo, 153,154 
Couro cabeludo, 21,26 
tinhas do, 26 

Coximfalangiano, 533-534 
Cracke manifestagoes cutaneo-mucosas, 
415 

CREST, 224, 249 

e esclerose sistemica progressiva, 249 
Criofibrinogenemia, 106 
Crioglobulinemia, 106,420-421 
Criptococose, 339, 376-377 
Cromidrose, 186 
Cromomicose, 366-368 
Cultura (cultivos), 42-44,327,370,374,382 
em agar Sabouraud, 370 
M. can is, 42 f 
P. brasiliensis, 44f 

S. schenckii , 43f 

T. gypseum, 43f 

T. mentagrophytes, 43f 
T. rubrum, 43f 
T. tonsurans, 43f 
Curetagem metodica (Brocq), 25 
Cutis marmorata, 549,594 
fisiologica, nos neonatos, 594 
telangiectasica congenita, 549 
Cutisfagia, 484 


D 

Dapsona, 312 

Dedos supranumerarios rudimentares, 498 
Deficiencia, 449-451 
de acido ascorbico (vitamina C), 450 
de vitamina A, 449-450 
de vitamina K, 450-451 
Degeneragao, 29 
balonizante, 29 
basofila, 29 
fibrinoide, 29 
granular, 29 
hidropica, 29 
reticular, 29 

Deltrio de parasitose, 483 
Denileukin diftitox, 580 
Depilagao, 197-198 
definitiva, 197-198 
temporaria, 197 
Depressoes cupuliformes, 199 
Dermatite(s), 31,36-37,56-86,121,139, 
162,175-176,250-251,330, 342-343, 
357, 396, 429, 482, 583, 629-630, 636 
actinica cronica, 429 
atopica, 71-78 


cronica das maos, 75 
disfungao mieloide, 73 
decontato, 56-71,82,121,357,583,636 
alergica(DCA), 58 
por contactantes, 60-62f 
dasfraldas, 71,357 
fotoalergica, 58 
fototoxica, 58 
linfomatoides, 583 
nao eczematosas, 70-71 
por irritante primario (DCIP), 56-58 
testes de contato ou epicutaneos, 
63-69 

de estase, 79-80,82 
de interface, 31 
eczematoide, 31,82 
exacerbagoes no HIV, 342-343 
facticia, 482 
fibrotica, 31 
granulomatosa, 31 
herpetiforme, 36-37,139 
nacrianga, 74 

neutrofilica aguda febril, 250-251 

nos adultos, 74-75 

nos pre-puberes, 74 

numular, 78-79 

ocre, 162 

perioral, 175-176 

perivascular, 31 

polpite descamativa cronica, 75 
porvasculite, 31 
prurigo eczema, 75 
psoriasiforme, 31 
seborreica, 83-86,343 
na Aids, 343 
vesicante, 396 
por/mtos(potos), 396 
por pentatomidae (percevejo-do-mato), 
396 

Dermatoabrasao, 162 
Dermatocompulsoes, 484-485 
acneescoriada, 485 
cutisfagia, 484 
lavagem excessiva, 484 
onicofagia, 484 
queilofagia, 484 
tricotilomania, 484 
Dermatofibroma, 534-535 
Dermatofibrossarcoma protuberante, 
535-536 

Dermatofitose(s), 85,205,338-339, 
347-353 
e HIV, 338-339 
em imunodepressao, 352-353 
tinha crural, 350-351 
tinhadabarba, 349 
tinha da orelha, 351 
tinha da unha, 351 
tinha do corpo, 349 
tinha do couro cabeludo, 347-348 
tinha do pee da mao, 350 
ungueal, 205 


Dermatofobias, 483-484 
Dermatomiosite, 219-221,231 
Dermatoscopia, 49-54 
indicagoes, 54 
lesoes melanociticas, 49 
lesoes nao melanociticas, 49 
melanoma maligno, 53 
nevos,51-53 

Dermatose(s), 33-37, 249-251, 345, 478, 
482-483,485-487, 512,590, 592, 
615-618,627-632 

associadas a neoplasias internas, 590, 
592 

bolhosa por IgA linear, 36 
bolhosasautoimunes, 33-37 
com localizagao oral, 615-618 
afta, 615-616 
liquen piano, 616-618 
penfigo vulgar, 617 
penfigo, 617-618 
penfigoide, 617-618 
prurigo actinico, 617 
do neonato vertambem Neonato, 
dermatoses do 
ictiosiformes, 345 
intradermicas: penfigos, 34-35 
nagestante vertambem Gestagao, 
dermatoses na 

neutrofflicas (DN) com disturbios 
vasculares associados, 249-251 
dermatite neutrofilica aguda febril, 
250-251 

vasculite nodular, 251 
nutricionais vertambem Avitaminoses e 
dermatoses nutricionais 
ocupacionais, 627-632 
canceres profissionais, 631 
dermatites eczematosas de contato, 
629-630 

discromias, 630-631 
eritemas, 631 

erupgoes acneiformes, 630 
erupgoes eritematosas, papulosas, 
purpuricase urticadas, 632 
erupgoes liquenoides, 631 
granulomas de corpo estranho, 631 
infecgoes, 631 
omquias, 631 
queratoses, 630 
ulceragoes, 631 
papulosa nigra, 512 
perfurantesadquiridas, 478 
por bacterias vertambem Bacterias, 
dermatoses por 

por toxinas de animais vertambem 
Toxinas ou venenos, dermatoses por 
por venenos de animais vertambem 
Toxinas ou venenos, dermatoses por 
por virus vertambemMtius, 
dermatoses por 
psicogenicas, 482-483 
dermatite facticia, 482 
escoriagoes neuroticas, 483 
sindrome de Munchausen, 482 
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psicossomaticas, 485-487 
com componentes cutaneo e 
emocional, 485 
subepidermicas, 35-37 
Dermatozooses, 384-392 
por artropodos, 384-391 
por helmintos, 391-392 
Derme, 12 
papilar, 12 
perianexial, 12 
reticular, 12 

Dermoesfoliagao/dermoabrasao, 173 
Dermografismo, 112-113 
Dermopatia diabetica, 477-478 
Descamagao fisiologica, nos neonatos, 594 
Descolamento cutaneo, 25 
Desenvolvimento intrauterino, alteragoes 
do, 595 

sindrome das bandas amnioticas, 595 
Desmossoma, 4f, 29 
Despigmentagao, 154 
Diabetes, 118,462,477-480 
alteragoes cutaneas, 477-480 
acantose nigricante, 479 
bullosis diabeticorum, 478-479 
dermatoses perfurantes adquiridas, 478 
dermopatia diabetica, 477-478 
escleredema, 479 
infecgoes cutaneas, 480 
necrobiose lipoidica, 477 
sindrome da redugao da mobilidade 
articular, 479 

sindrome esclerodermia-simile, 479 
ulceras diabeticas, 479-480 
xantomas eruptivos, 480 
Diascopia (vitropressao), 25 
Dipteros, 390-391 
moscas, 390-391 
mosquitos, 390 

Discromias, 25-26,151-163,630-631 
hipercromias nao melanicas, 162-163 
leucodermias, 151-156 
melanodermias adquiridas, 156-162 
ocupacionais, 630-631 
Disgamaglubulinemias, 462 
Disidrose, 80-81 
Dislipidoses, 458-463 
lipoidoses - xantomas, 458-463 
eruptivos, 459,460f 
intertriginosos, 459 
pianos, 458-459 
tendinosos, 459 
tuberosos, 459 
verruciformes, 459-463 
Displasia ou defeito ectodermico, 202 
Disqueratose, 29 
Distrofia, 199,206 
canicular da unha, 199 
medianadaunha, 206 
Doenga(s), 85,156,183,199-207, 
226-228,266,271,316-346, 438,462, 
521-522,523-524, 537, 581-582, 
597-599, 622 


de Bowen, 521-522 
de Crohn, 438,622 
de Heck, 266 
de Letterer-Siwe, 85 
de Lyme vertambem Borreliose 
de Madelung, 537 
demaos-pe-boca, 271 
de Paget, 523-524 
extramamaria, 524 
infecciosas dos neonatos, 597-599 
candidose, 599 
herpes simples, 597-598 
impetigo bolhoso, 598 
sifilis, 598 

sindrome da pele escaldada 
estafilococica [spee), 598-599 
linfoproliferativas CD30+ cutaneas 
primarias, 581-582 
linfoma cutaneo primario de grande 
celula anaplasica, 582 
papulose linfomatoide, 581-582 
mista do tecido conectivo (DMTC), 
226-228 
renais, 462 

sexualmente transmissiveis, 316-346 
Aids, 330-346 

alteragoes dermatologicas na era 
HAART, 345-346 
cancroide (cancro mole), 325-326 
candidose genital, 330 
dermatites e lesoes traumaticas, 330 
donovanose, 328-330 
herpes simples genital, 330 
linfogranuloma venereo, 326-328 
sifilis, 316-325 

sistemicas, 156,183,199-207 
e disturbios da secregao ecrina, 183 
e leucodermia, 156 
e melanodermias, 160 
e onicoses, 199-207 
Donovanose, 328-330 
Doxiciclina, 328 

Drogas, 97,100, 204, 401-417, 462 
e alteragoes ungueais, 204 
reagoes adversas, 401-417 
drogas ilfcitas, 414-417 
erupgoes por anti-EGFR, 414 
flushing, 405-412 

reagoes especificas a antineoplasicos, 
412-414 

sindromes de reagoes adversas, 412 


E 

Ecstasye manifestagoes cutaneo- 
-mucosas, 417 
Ectasia venosa, 614-615 
Ectima, 273-274 

Eczemas (dermatites eczematosas), 56-82, 
84,121,257, 258f, 636 
dermatite atopica, 71-78,84 
disfungao mieloide, 73 
dermatite de contato, 56-71,82,121 


alergica (DCA), 58 
porcontactantes, 60-62f 
dasfraldas, 71 
fotoalergica, 58 
fototoxica, 58 
nao eczematosas, 70-71 
por irritante primario (DCIP), 56-58 
testes de contato ou epicutaneos, 
63-69 

dermatite de estase, 79-80,82 
dermatite eczematoide infecciosa, 82 
dermatite numular, 78-79 
disidrotico ou disidrose, 80-81 
herpetico, 257,258f 
liquen simples cronico, 81-82 
topico, 636 
vacinatum, 257,258f 
Edema, 19, 20,115,608 
angioneurotico, 19,115 
familiar, 115 
nao depressivel, 608 
Efelides, 156-157 
Efluvio, 191-193 
anagenodistrofico, 191-192 
telogeno, 192-193 
Elastoma, 510 
Elastose solar, 425 
Eletrocirurgiaecriocirurgia, 383 
ELISA, tecnica de, 39 
Enantema, 18 
Endotantes, 81,159 
Enxertos, 154 
Enxofre precipitado, 386 
Epiderme, 2-8 
camada cornea, 7-8 
camada germinativa ou basal, 3-7 
camada granulosa, 7 
camada malpighiana, 7 
Epidermodisplasia verruciforme, 267 
Epidermolise bolhosa adquirida, 36 
Epidermotropismo, 29 
Epitelioma calcificado de Malherbe, 517 
Epstein-Barr virus, infecgao por, 262 
leucoplasia pilosa oral, 262 
malignidades, 262 
mononucleose infecciosa, 262 
reativagao viral, 262 
Erisipela, 279-281 
celulite, 280-281 
em outras areas, 281 
naface, 280-281 
dos membros inferiores, 280 
Erisipeloide, 282-283 
Eritema(s), 18,97-100, 270-271,285, 
292-293,402-403,412-413,421, 
438-440, 572, 596, 597f, 608,618,631 
acral, 412-413 
cronico migratorio, 285 
e linfomas e leucemias, 572 
figurados, 18,438-439 
anular centrifugo, 438-439 
cronico migratorio, 439 
gyratum repens, 439 
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fixopordroga, 618 
indurado de Bazin, 292-293 
infeccioso (quinta doenga), 270-271 
multiforme, 97-99,402-403 
causado por drogas, 402-403 
forma major , 97 
forma minor , 97 
nodoso, 99-100,402, 440 
causado por drogas, 402 
nasarcoidose, 440 
ocupacionais, 631 
palmar, 608 
pernio, 421 
polimorfo, 618 

toxico, nos neonatos, 596,597f 
Eritrasma, 26,282 
Eritrodermia, 85, 94-95,403, 572 
causada por drogas, 403 
e linfomase leucemias, 572 
Eritromicina, 328 
Eritroplasia, 522-523 
Erosao ou exulceragao, 20,29 
Erucismo, 397 

Erupgao(oes), 56-139,140-142,257, 258f, 
343,344, 401-406,428-429,583,630, 
631,632 
acneiformes, 630 

causadas por drogas, 401-402,405-406 
dermatomiosite-sfmile, 406 
liquenoides, 405-406 
pitiriase rosea-similes, 406 
eczemafosas, 56-82,403 
causadas por drogas, 403 
eritemato-papulonodulares, 97-100 
eritemafoescamosas, 83-96 
fixa, 401-402 

ligadas a afividade profissional, 630, 
631,632 
acneiformes, 630 
erifematosas, 632 
liquenoides, 631 
papulosas, 632 
purpuricas, 632 
urficadas, 632 
medicamentosas, 583 
papular pruritica do HIV (PPE), 343,344f 
papulopruriginosas, 116-127,343-344 
e HIV, 343-344 
polimorfa a luz, 428-429 
purpuricas, 101-106 
pusfulosas, 140-142 
urficadas, 107-115 
variceliforme de Kaposi, 257,258f 
vesicobolhosas, 128-139,404 
causadas por drogas, 404 
Escabiose, 121,384-387 
por acaros de animais e vegefais, 387 
pubiana, 121 
Escleredema, 479 
Esclerodermia, 221-226,232 
cutanea, 221-224 

esclerose sistemica progressiva, 224-226 
CREST, 224 


esclerodermia tipo 1,224 
esclerodermia tipo II, 224 
esclerodermia tipo III, 224 
esclerodermia visceral, 224 
paniculite da (morfeia profunda), 232 
Escleromixedema, 469-470 
Esclerose, 20,29,224-226,491-493 
sistemica progressiva, 224-226 
tuberosa, 491-493 
Escorbuto, 103, 450 
purpura do, 103 
Escoriagao(oes), 20,483 
neuroticas, 483 
Escorpionismo, 394 
Escrofuloderma, 290 
Esfoliagao, 162 
Esfregago, exame de, 382 
Espongiose, 29 

Esporotricose, 339-340, 368-371 
formas cutaneas, 369-370 
cutaneo-linfatica, 369 
disseminada, 370 
localizada, 369-370 
formas extracutaneas, 370 
Esportes, afecgoes relacionadas, 633-637 
de carater hemorragico, 634-635 
alteragoes por uso de tenis, 635 
pontos negros nos tornozelos, 634-635 
exacerbagao de dermatoses 
preexistentes, 635-636 
acne aquagenica, 636 
acne mecanica, 635-636 
eczema topico, 636 
urticaria colinergica, 636 
miscelanea, 636-637 
cabelos verdes, 636 
dermatite de contato, 636 
foliculite das nadegas, 636 
orelha quebrada dos lutadores de 
judo, 637 

otite externa, 636-637 
pelesecados nadadores, 636 
queratose plantar sulcada, 636 
por atrito, pressao ou trauma repetido, 
633-634 

bolhas por fricgao, 633 
calos e calosidades, 633-634 
calosidade sacral, 634 
cistos das dangarinas, 634 
mamilos dos praticantes de corrida, 634 
nodulos dolorosos do halux, 634 
nodulosdos atletas, 634 
ombro de nadadores, 634 
papulas piezogenicas, 634 
vfbices ou estrias, 634 
porcausasambientais, 635 
lesoes induzidas pela luz solar, 635 
miliaria, 635 
urticaria aofrio, 635 
urticaria solar, 635 
processos infecciosos, 637 
herpes dos gladiadores, 637 
infecgoes bacterianas, 637 
infecgoes virais, 637 


micosessuperficiais, 637 
Estafilococos, 46 
Estomatites, 573 
Estomatodinia, 626 
Estreptococos, 46 
Estrias, 49, 50f, 144, 607-608,634 
causadas por esportes, 634 
histopatologia, 144 
manifestagoes clfnicas, 144 
nagravidez, 607-608 
patogenia, 144 
ramificadas, 49,50f 
tratamento, 144 
Estrofulo, 116-117 
Estucoqueratose, 513 
Eumicetoma, 373 

Exame(s), 16,17,28,31-32, 39-40, 41-48, 
382 

bacteriologicos, 46-47 
flora cutanea normal, 46 
pesquisade bacterias, 46-47 
citologico, 45-46 
herpes-zoster, 45f 
penfigo foliaceo, 45f 
penfigo vegetante, 45f 
tecnicas de colheita de material, 46 
varicela, 45f 

de biologia molecular, 39-40 
hibridizagao, 39-40 
indicagoes, 40 

reagao em cadeia da polimerase, 40 
ffsico geral e especial, 17 
histopatologicos, 28,382 
imuno-histoqufmicos, 31-32 
celulas CD68 positivas, 32f 
celulas infectadas pelo herpes-virus, 32f 
imunoperoxidase, 31-32 
indicagoes, 32 

melanocitos neoplasicos, 32f 
micologicos, 41-44 
cultura (cultivos), 42-44 
direto, 41-42 
objetivo, 16 
parasitologicos, 47-48 
Leishmania, 48f 
Pediculus capitis, 48f 
Phtirius pubis, 48f 
Sarcoptes scabiei, 48f 
subjetivo, 16 
virologicos, 47 

Exantema, 18,262-263,402-403 
agudo, 402-403 
causado por drogas, 402-403 
subito, 262-263 
Exocitose, 30 
Exostose subungueal, 207 
Exposigao solar, 161 


F 

Faixade Unna, 30 

Faneros, alteragoes no HIV, 344-345 
Fatores psfquicos das doengas cutaneas, 
481-487 
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afecgoes neurogenicas, 487 
dermatocompulsoes, 484-485 
dermatofobias, 483-484 
dermatoses psicogenicas, 482-483 
dermatoses psicossomaticas, 485-487 
prurido, 481-482 
Fendas, 499,500 
cervicais da linha media, 499 
esternais, 500 

Fenomeno de Raynaud, 237-238,406 
causado pordrogas, 406 
Feohifomicose, 368 

Ferro, alteragoes do metabolismo de, 475 
Fibras, 12 
colagenas, 12 
elasticas, 12 
Fibroma(s), 207,622 
subungueal, 207 
Fibrossarcoma, 536 
Fibrose, 30 
Fissuraou ragadia, 20 
Fistula, 20, 501 
e sinus branquiais, 501 
Fitofotodermatose, 160 
Fluconazol, 365 

Flushing causado por drogas, 405-412 
alopecias, 406 

alteragoes da cavidade oral, 407-408 

alteragoes pigmentares, 407 

alteragoes ungueais, 406-407 

bromoderma, 407,408f 

erupgao dermatomiosite-simile, 406 

erupgoes liquenoides, 405-406 

erupgoes pitiriase rosea-similes, 406 

fenomeno de Raynaud, 406 

foliculites, 407 

hipertricose, 406 

hirsutismo, 406 

iododerma, 407,408f 

lupus eritematoso medicamentoso, 406 

necrolise epidermica toxica (NET), 

410- 411 
porfiria, 407 
pseudolinfomas, 408 

reagao esclerodermia-simile, 406 
sindrome da pele escaldada (SSSS), 

411- 412 

sindrome de Stevens-Johnson, 408-410 
Foliculite(s), 31,178-179,189,274-279, 
343, 344f, 354, 407, 636 
causadas por drogas, 407 
das nadegas, 636 
decalvante, 189,276-277 
eosinofilica associada ao FHIV, 343,344f 
dissecante do couro cabeludo, 275-276 
furunculo e antraz, 277-279 
hordeolo ou tergol, 275 
porgram-negativos, 178-179 
pitirosporica, 354 
pseudofoliculite da barba, 279 
pseudofoliculite da virilha, 279 
queloidiana da nuca, 277 
secundarias, 275 


sicose da barba, 275 
superficial, 275 
Foliculose(s), 166-179 
acne, 166-175 
dermatite perioral, 175-176 
rinofima, 179 
rosacea, 176-179 
Formigas, picadas de, 395 
Fotodermatoses e radiodermites, 422-430 
dermatoses agravadas pela luz solar, 430 
fotodermatoses de origem genetica ou 
metabolica, 428 

fotodermatoses degenerativas, 428 
fotodermatoses idiopaticas, 428-429 
fotodermatoses por agentes endogenos 
ou exogenos, 425-428 
fotoprotegao, 430 
reagao persistente a luz, 428 
reagoes imediatas a luz, 423-424 
reagoes tardias ou cronicas, 424-425 
Fotoimunoterapia extracorporea, 580 
Fotoprotegao, 161 
Fotoquimioterapia, 191 
Fotossensibilidade, reagoes causadas por 
drogas, 405 

Fototerapia, 70, 78,85, 579 
Fototestes, 426 
Friniderma, 449-450 
Frio, afecgoes causadas pelo, 419-421 
acrocianose, 421 
crioglobulinemia, 420-421 
perniose (eritema pernio), 421 
Ftiriase, 121,388 
Fungoes da pele, 14-15 
Furunculo, 277-279 

G 

Gengivites, 573 

Gengivoestomatite herpetica primaria, 

255, 256f 

Genodermatoses, 488-496 
adenoma sebaceo tipo Pringle, 491-493 
alteragoes hereditarias da 
queratinizagao, 493-495 
ictioses, 493-495 
neurofibromatose, 488-491 
xeroderma pigmentoso (XP), 495 
Gestagao, dermatoses na, 606-611 
alteragoes do tecido conectivo, 607-608 
estrias, 607-608 
alteragoes fisiologicas, 606-607 
dos cabelos e pelos, 606-607 
pigmentares, 606 
ungueais, 607 

alteragoes funcionais das glandulas, 
607-609 

alteragoes patologicas, 609-611 
alteragoes vasculares, 608-609 
edema nao depressivel, 608 
eritema palmar, 608 
hiperemiagengival, 609 


instabilidadevasomotora, 608-609 
telangiectasias aracneiformes, 608 
Glandulas, 8-10,180-185,607-609 
alteragoes funcionais na gravidez, 
607-609 

aumento de atividade, 607,608f 
apocrinas, 9,185-187 
afecgoes das, 185-187 
ecrinas, afecgoes das, 180-185 
de origem neural, 180-183 
hiperidrose areata, 183 
hiperidroses nao neurais, 183 
por alteragoes geneticas, 183-185 
por doenga sistemica, 183 
queratolise plantar sulcada, 185 
sebaceas, 9-10 
sudoriparas ecrinas, 8-9 
Globulos pigmentados, 49,50f 
Glomus , 551-552 

Glossites e afecgoes da lingua, 573, 
623-626 

estomatodinia, 626 
glossite inflamatoria, 623-624 
glossite losangica mediana, 624 
glossodinia, 626 
halitose, 625-626 
lingua caviar, 624 
lingua fissurada, 624 
lingua geografica, 624-625 
lingua negra pilosa ou vilosa, 625 
sindrome da boca dolorosa, 626 
Glossodinia, 626 
Goma, 19 
Gota, 456-457 

Granuloma(s), 345, 440-446, 546, 547f, 
615,631 
anular, 345 

decorpoestranho, 631 
nao infecciosos, 440-446 
granuloma anular, 443-444 
granulomas de corpo estranho, 
445-446 

necrobiose lipoidica, 444-445 
nodulos reumatoides, 445 
sarcoidose, 440-443 
piogenico, 546, 547f, 615 
Granulomatose, 247-248,622 
de Wegener, 247-248,622 
linfomatoide, 345 

Granulos de Fordyce, 514,612,622 
Granulose, 30 

Gravidez, 100,119,161,314,324 
esifilis, 324 

e tratamento da hansemase, 314 


H 

Haemophilus ducreyi, 47 
Halitose, 625-626 
Hansemase, 94,99,297-315 
classificagoes, 299-300 
diagnose complementar, 309-311 
provas clinicas, 309-311 
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diagnose diferencial, 306-309 
estados reacionais, 306-309 
grupo indeterminado, 306 
HIV e Aids, 309 
tipotuberculoide, 306 
tipo virchowiano e grupo dimorfo, 306 
lesoes cutaneas, 301-306 
hansemase dimorfa, 305-306 
hansemase indeterminada, 301 
hansemase lepromatosaou 
virchowiana, 302-305 
hansemase tuberculoide, 301-302 
lesoes neurais, 300-301 
transmissao e evolugao, 298-299 
Hapalonfquia, 200 
Haste pilosa, alteragoes da, 188 
da cor, 188 

Haxixe e manifestagoes cutaneo-mucosas, 
416-417 
Helconixe, 200 

Hemangioendotelioma kaposiforme, 
546-547 

Hemangioma(s), 541-546,554-555, 
622-623 
congenitos, 546 
da infancia, 541-546 
estelar, 554 
rubi, 555 
venoso, 555 

Hematoma(s), 19,105,205 
paroxfstico do dedo, 105 
subungueal, 205 
Hemipteros, 389 

Henoch-Schonlein, purpura de, 104 
Hepatosplenomegalia, 441 
Heroina e manifestagoes cutaneo- 
-mucosas, 415 
Herpangina, 271 

Heritema polimorfo herpetico, 257 
Herpes dos gladiadores, 637 
Herpes gestacional, 609 
Herpes, 255-259, 262-263, 330, 332-333, 
430, 597-598,609,612,618-619,637 
dos gladiadores, 637 
gestacional, 609 

simples, 255-259, 330,332-333, 430, 
597-598,612,618-619 
nos neonatos, 597-598 
genital, 256-259, 330 
congenito, 256-257 
diagnose diferencial, 257-258 
diagnose laboratorial, 258 
em imunodeprimidos, 257 
erupgao variceliforme de Kaposi, 
257, 258f 

heritema polimorfo herpetico, 257 
HIV, 257, 332-333 
meningoencefalite herpetica, 257 
neonatal, 257 
profilaxia, 258-259 
recidivante, 256,257f 
tratamento, 258 
nao genital, 255-256 


gengivoestomatite herpetica 
primaria, 255,256f 
panaricio herpetico, 256 
queratoconjuntivite herpetica, 
255-256 
recidivante, 256 
vulvovaginite herpetica, 255 
virus humano 6 (HHV-6), infecgao por, 
262-263 

virus humano tipo 8 (HHV-8), infecgao 
por, 263 

zoster vertambem\l aricela 
herpes-zoster 
Hialina, 30 

Hialinose cutaneo-mucosa, 622 
Hibridizagao, 39-40 

Hidradenite (hidrosadenite), 186-187,414 
ecrina neutrofilica (HEN), 414 
forma major , 187 
forma minor, 187 
Hidradenomas, 516 
Hidrocistoma, 515,517 
apocrino, 517 
ecrino, 515 

Hidroquinona, 161-162 
Hidroses, 180-187 
afecgoes das glandulas apocrinas, 
185-187 

afecgoes das glandulas ecrinas, 180-185 
Hipercromias, 19,162-163 
naomelanicas, 162-163 
amiodarona, 163 
carotenodermia, 162 
dermatiteocre, 162 
icterfcia, 163 
tatuagens, 163 
Hiperemiagengival, 609 
Hiperglobulinemica (Waldenstrom), 
purpura, 105-106 
Hipergranulose, 30 
Hiperidrose(s), 180-183 
areata, 183 

de origem neural, 180-183 
cortical ou emocional, 180-182 
gustativa, 182-183 
hipotalamica ou termica, 182 
nao neurais, 183 
queratolise plantar sulcada, 185 
Hiperlipoproteinemias, 460-463 
primarias, 461 
secundarias, 462 
Hipermelanose nevoide, 595 
Hiperplasia(s), 266,513-514,582-583,594 
focal, 266 

linfoides benignas, 582-583 
sebacea senil, 513-514 
sebacea, nos neonatos, 594 
Hiperqueratose, 31,200 
subungueal, 200 
Hipertricose(s), 195-196,406 
adquiridas, 196 

em doengas sistemicas e dermatoses, 
196 


iatrogenica, 196 
lanuginosa paraneoplasica, 196 
causadaspordrogas, 406 
congenitas, 195-196 
associadacom spina bifida, 195-196 
difusas, 195 
localizada, 195 
Hipertrofia cuticular, 206 
Hipervitaminose D, 474 
Hipoderme, 13-14, 229-233 
afecgoes, 229-233 
lipodistrofias, 232-233 
paniculites, 229-232 
Hipogranulose, 30 
Hipotireoidismo, 462 
Hirsutismo, 196-198,406,606-607 
androgenico, 196-197 
causado pordrogas, 406 
constitucional, 196 
depilagao definitiva, 197-198 
depilagao temporaria, 197 
descoloragao, 197 
idiopatico, 196 
nagravidez, 606-607 
raspagem, 197 

tratamento antiandrogenico, 198 
Histiocito, 30 

Histiocitoses, 585-586,622 
xantogranuloma juvenil, 585-586 
Histoplasmose, 339,375-376 
HIV, 119, 257, 309, 340-342, 619-620 ver 
tambemMds 
hansemase, 309 
herpes genital, 257 
manifestagoes orais, 619-620 
prurido, 119 

sarcoma de Kaposi, 340-342 
Hordeolo, 275 
HPV vertambem Verrugas 


latrogenia, lesoes causadas por, 596 
nos neonatos, 596 
Icterfcia, 118,163 
lctiose(s), 493-495 
adquiridas, 494-495 
outras doengas com manifestagoes 
ictiosiformes, 494 
vulgar, 493-494 
Idoso, pele do, 600-605 
alteragoes, 600-601,603-604 
cutis, 600 
pelos, 600-601 
pigmentagao, 601 

secregoes sebacea e sudorfpara, 601 
unhas, 601 

alteragoes funcionais, 602-603 
patologia da pele senil, 603 
pele fotolesada ou fotoenvelhecida, 
604-605 

senescencia cutanea, 600 
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Imagem, metodosde, 54-55 
microscopiaconfocal, 54 
ultrassonografia, 54,55f 
Immunoblotting , 39 
Impetigo, 140-141, 272-273, 275, 598 
bolhoso, nos neonatos, 598 
de Bockhart, 275 
herpetiforme, 140-141 
Imunofluorescencia (IF), 33-39 
direta(IFD), 33,37-38 
em outras dermatoses, 37-38 
liquen piano, 38 
lupus eritematoso, 37,38f 
porfirias, 38 
vasculites, 37-38 
imunomapeamento, 38-39 
indireta (IFI), 33 

nas dermatoses bolhosas autoimunes, 
33-37 

intradermicas: penfigos, 34-35 
subepidermicas, 35-37 
Imunomoduladores, 77,78,154 
no vitiligo, 154 
sistemicos, 78 
topicos, 77 

Imunoperoxidase, 31-32 
Imunoprecipitagao, 39 
Imunoterapia, 383,580 
Incontinence pigmentar, 30,595 
acromiante, 595 
Indices bacilares, 311 
Inervagao, 12-13 
corpusculos de Krause, 13 
corpusculos de Meissner, 12-13 
corpusculos de Ruffini, 13 
corpusculos de Vater-Pacini, 12 
meniscos de Merkel-Ranvier, 13 
Infecgao(oes), 80,99,204-205, 272, 283, 
332-340, 480, 573,619,631,637 
bacterianas, 80,272,283,335-337,637 
da pele em geral, 272 
HIV, 335-337 
nosesportistas, 637 
por pseudomonas, 283 
cutaneas no diabetes, 480 
das unhas, 204-205 
estreptococicas, 99 
fungicas, 80,337-340 
HIV, 337-340 
fusoespiralar, 619 
ligadas a ocupagao, 631 
nosesportistas, 637 
nos linfomas e nas leucemias, 573 
virais, 332-335,637 
herpes simples, 332-333 
HIV, 332-335 
HPV, 334-335 
molusco contagioso, 334 
varicela-zoster, 333-334 
Infiltragao, 20,582 

linfocitaria da pele (Jessner-Kanof), 582 


Infiltrado, 30 

granulomatoso (granuloma), 30 
inflamatorio agudo, 30 
inflamatorio cronico, 30 
neoplasico, 30 

Inibidores de fosfodiesterase - teofilina, 78 
Inflamagoes nao infecciosas, 433-439 
doengade Crohn, 438 
eritemastigurados, 438-439 
pioderma gangrenoso, 436-438 
sindrome de Behget, 433-434 
sindrome de Reiter, 434-436 
Insetos, 388-389,583 vertambem Toxinas 
ou venenos, dermatoses por 
pediculosedocorpo, 388 
pediculose do couro cabeludo, 388 
pediculose pubiana, 388 
picadas, 583 

Instabilidade vasomotora, 608-609 
Insuficiencia renal, 473-474 
calcificagoes metasticas, 473-474 
Interferon-alfa (IFN), 580 
Interferon-gama (IFN-y), 78 
Intertrigo, 121 
lodeto de potassio, 371 
lodo, 371 

lododerma, 407,408f 
Isotretinoina, 169-170 
Itraconazol, 365 
Ivermectina, 386 
Ixodiase, 387-388 


K 

Kwashiorkor, 447,448f 


Labios, afecgoes dos, 612-626 
granulos de Fordyce, 612 
herpes simples, 612 
lentigos e nevos melanociticos, 615 
queilites, 612-614 
actinica, 612-613 
angular, 613 
decontato, 613 
em dermatoses, 614 
esfoliativa, 613 
glandular, 614 
granulomatosa, 614 
medicamentosa, 614 
sffilis, 612 

tumores benignos, 614-615 
ectasia venosa, 614-615 
granuloma piogenico, 615 
mucocele ou cisto mucoso, 614 
tumores malignos, 615 
carcinoma espinocelular, 615 
verruga vulgar, 612 
Lacuna, 30 


Lagartas, acidentes com, 397,398f 
Lagos venosos dilatados, 49 
Lanugem, 593-594 
Larva migrans , 391-392 
Lasers, 162 

Lavagem excessiva, 484 
Leiomiomas, 53,538-539 
genitals, 538-539 
Leishmaniose(s), 378-383,620 
tegumentares, 378-383,620 
tegumentar americana, 378-383 
tegumentardifusa, 383 
Lentiginose, 158 
profusa, 158 

sindromes de lentiginose multipla, 158 
Lentigo, 157, 563-564, 615,622 
maligno, 563 

maligno melanoma, 563-564 
Lepidopterismo, 396 
Lesoes, 18-20, 440, 441f, 498-499,501, 
572 

bolhosas, 572 
cicatriciais sarcoideas, 440 
da linha media da coluna, 501 
da linha media do couro cabeludo, 
498-499 
cefaloceles, 499 
cistos dermoides, 498-499 
eczematosas, 572 
elementares, 18-20 
alteragoes de cor, 18-19 
alteragoes de espessura, 20 
colegoes liquidas, 19 
elevagoes edematosas, 19 
formagoes solidas, 19 
perdas e reparagoes teciduais, 20 
em placas, 440,441f 
ictiosiformes adquiridas, 572 
macropapulosas, 440,441f 
mucosas, 440 
ungueais, 440 

Leucemias e linfomas, 571-583 
linfomas cutaneos de celulas T, 574-582 
doengas linfoproliferativas CD30+, 
581-582 

micosefungoide, 576-580 
sindrome deSezary, 580-581 
pseudolinfomas, 582-583 
dermatites de contato linfomatoides, 
583 

erupgoes medicamentosas, 583 
infiltragao linfocitaria da pele, 582 
linfocitoma cutis, 582-583 
picadas de insetos, 583 
Leucocitoclasia, 30 
Leucodermia(s), 19,151-156 
adquiridas, 151-156 
congenitas e hereditarias, 151-152 
nevo acromico, 152 
Leucomquia, 200 

Leucoplasia(s), 121,262,344,345f, 623 
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pilosa oral, 262 
Leucotricoses, 188 

Lindano (hexaclorogamabenzeno), 386 
Linfangioma, 623 
Linfocitoma cutis, 285,582-583 
Linfogranuloma venereo, 326-328 
Linfomas, 119,342,573 vertambem 
Leucemiase linfomas 
de Hodgkin, 573 
HIV, 342 

nao Hodgkin, 573 
Linfonodos, 441 
Lingua, 624-625 
caviar, 624 
fissurada, 624 
geografica, 624-625 
negra pilosa ouvilosa, 625 
Lipodistrofias, 232-233,345-346 
associada aos inibidores de protease 
(HIV), 232, 345-346 
inflamatorias localizadas, 233 
atrofia hemifacial de Parry-Romberg, 
233 

lipodistrofiaginoide, 233 
localizadas, 232-233 
porcorticoides injetados, 232 
por insulina, 233 

Lipogranuloma esclerosante (paniculite 
quimica), 230 
Lipomas, 536-537 
Lipomatose, 537 
multipla familiar, 537 
simetrica benigna, 537 
Lipossarcoma, 538 
Liquen, 105,121,144-145, 292, 452, 
469-470 
amiloidotico, 452 
aureus, 105 

escleroso e atrofico, 121,144-145 
esclofuroso, 292 
mixedematoso, 469-470 
piano, 38, 82,121,122-127,164, 202, 
203f, 616-618 
actinico, 124,125f 
agudo, 123,124f 
anular, 125 
atrofico, 123,124f 
bolhoso, 123,124f 
das mucosas, 124-125,126f 
em afecgoes cutaneas, 202,203f 
eritematoso, 124 
espinuloso, 164 
etiopatogenia, 122 
hipertrofico, 123 
linear, 124,125f 
liquen-lupus, 126 
palmoplantar, 125 
pilar, 123,124f 
ungueal, 125 

simples cronico, 81-82,121,485 
urticado, 116-117 


Liquido cerebrospinal (LCS), 323 
Lisossoma, 30 
Livedo reticular, 236-237 
Lobomicose, 365-366 
Lobulosacinzentados, 49 
Lupus, 37, 38f, 208-218,230-231,249, 
288-289, 406, 430, 440, 441f, 597 
eritematoso (LE),37,38f, 208-218,249, 
406, 430 

cutaneo cronico, 37,208-211 
cutaneo subagudo, 37,211-213 
medicamentoso, 406 
profundo, 217,230-231 
sistemico, 37,213-217,249 
variantes e associagoes, 217-218 
sistemico bolhoso, 218 
neonatal, 218 
paniculite lupicaou lupus 
eritematoso profundo, 217 
sindromeantifostolipidica 
secundaria, 218 
neonatal, 597 
pernio, 440, 441f 
vulgar, 288-289 
Luz, 25-26, 635 
de Wood, 25-26 
discromias, 25-26 
eritrasma, 26 

infecgoes por Pseudomonas 
aeruginosa, 26 

medicamentos e cosmeticos, 26 
melasma, 26 
pitiriase versicolor, 26 
porfirias, 26 

tinhasdocouro cabeludo, 26 
solar, lesoes induzidas pela, 635 


M 

Maconha e manifestagoes cutaneo- 
mucosas, 416-417 
Macroglobulinemia (Waldenstrom), 
purpura, 106 
Macromquia, 200 
Macula labial melanotica, 157 
Maduromicose, 373 
Malformagoes, 497-501,547-555 
cistos broncogenicos, 499-500 
cistos derivados do ducto tireoglosso, 
500 

cistos originarios do ducto 
onfalomesenterico, 500-501 
dedos supranumerarios rudimentares, 
498 

fendas cervicais da linha media, 499 
fendasesternais, 500 
fistulas e sinus branquiais, 501 
hipoplasia, aplasia e anomalias do 
mamilo, 498 

lesoes da linha media da coluna, 501 


lesoes da linha media do couro 
cabeludo, 498-499 
mamas supranumerarias, 497-498 
vasculares, 547-555 
arteriais, 551 
capilares, 547-549 
linfaticas, 549-551 
venosas, 551 

Mamas supranumerarias, 497-498 
Mamilo(s), 498,634 
dos praticantes de corrida, 634 
hipoplasia, aplasia e anomalias do, 498 
Mancha(s), 18-19,157,168, 547-549, 
594-595 
anemica, 18 
angiomatosa, 18 
em vinho do Porto, 547-548 
hiperpigmentadas, nos neonatos, 595 
cafe com leite, 595 
hipermelanose nevoide, 595 
mancha mongolica, 595 
nevos congenitos, 595 
hipopigmentadas, nos neonatos, 595 
emfolha, 595 
hipomelanosede Ito, 595 
nevos anemicos, 595 
nevo despigmentoso ou hipocromico, 
595 
livida, 18 
melanicas, 157 
pigmentares, 168,622 
naacne, 168 
na mucosa oral, 622 
salmao, 548-549 

vasculares, nos neonatos, 594-595 
Mastocitose(s), 584-585 
cutanea, 584-585 
mastocitomas, 584 
urticaria pigmentosa, 584-585 
Mecloretamimatopica, 579 
Melanina, formagao da, 8f 
Melanocito, 30 
Melanodermias, 156-162 
adquiridas, 158-162 
bronzeamento, 158 
em afecgoes e infecgoes, 159 
em doengas sistemicas, 160 
fitofotodermatose, 160 
melanose actinica ou solar, 158-159 
melasma, 160-162 
por noxas fisicas ou mecanicas, 159 
por noxas quimicas, 159-160 
congenitas ou hereditarias, 156-157 
efelides, 156-157 
lentiginose, 158 
profusa, 158 

sindromes de lentiginose multipla, 
158 

lentigo, 157 

macula labial melanotica, 157 
manchas melanicas, 157 
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melanose periocular ou periorbital, 158 
sindrome de Peutz-Jeghers, 157 
Melanofago, 30 

Melanoma, 53, 54, 55f, 207, 564-570, 623 
dacavidade oral, 623 
maligno, 564-570 
amelanotico, 565-566 
de mucosa, 565,566f 
de origem desconhecida, 566 
desmoplastico, 566 
extensivo superficial, 564,565f 
familiar, 570 

lentiginoso acral, 565,566f 
nodular, 564-565 
Melanomquia, 200 

Melanose, 158-159, 424, 520,563,596, 
622 

actinica ou solar, 158-159,424,520 
constitucional, 622 
maligna, 563 

periocular ou periorbital, 158 
pustulosa transitoria, 596 
Melasma, 26,160-162,606 
nagravidez, 606 
Membrana basal, 30 
Memoriade radiagao, 413 
Meningoencefalite herpetica, 257 
Mequinol, 162 
Metacrilatos, 446 
Metacromasia, 30 
Metaplasia, 30 

Metastases cutaneas, 587-589 
Metodo de Goeckerman, 90-91 
Metodos de imagem vertambem Imagem, 
metodos de 
Metotrexato, 70,78 
Micetomas e botriomicose, 371-375 
actinomicetoma endogeno, 372-373 
actinomicetoma exogeno, 373 
botriomicose, 374-375 
eumicetoma, 373 

Micobacterioses, 293-296,335-336 
e HIV, 335-336 

por M. avium-intracellulare , 295 
por M. fortuitum , M. chelonaee M. 

abscessus, 296 
por M. haemophilum, 296 
por M. kansasii, 296 
por M. mannum, 294 
por M. scrofulaceum, 295-296 
por M. ulcerans, 294-295 
Micofenolato de mofetil, 78 
Micose(s), 94,97, 339-340, 347-277, 
576-580, 637 
fungoide, 94,576-580 
profundas, 339-340, 359-377 
criptococose, 376-377 
cromomicose, 366-368 
esporotricose, 368-371 
feohifomicose, 368 
histoplasmose, 375-376 


lobomicose, 365-366 
micetomas e botriomicose, 371-375 
paracoccidioidomicose, 359-365 
rinosporidiose, 377 
superficiais, 347-358,637 
candidose, 355-358 
dermatofitoses, 347-353 
foliculite pitirosporica, 354 
nosesportistas, 637 
piedra preta, 354,355f 
pitirtase versicolor, 353-354 
tinha negra, 354,355f 
tricosporonose, 354-355 
Microabscesso, 30 
Micromquia, 200 
Microvarizes, 253 
Miiases, 390-391 
Milia, 504-505, 594 
nos neonatos, 594 
Miliaria, 184-185,596,635 
nos esportistas, 635 
nos neonatos, 596 
Miltefosine, 383 
Minoxidil, 191,194 
Mixedema, 467-469 
circunscrito, 468 
generalizado, 467-468 
pre-tibial, 468-469 
Molusco contagioso, 269-270,334 
HIV, 334 

Mononucleose infecciosa, 262 
Monossulfiram, 386 
Morfeia profunda, 232 
Moscas ver tambem Dipteros 
Mosquitos vertambem Dipteros 
Mucina, 30 
Mucinoses, 467-471 
primarias, 467-471 
secundarias, 471 
Mucocele, 505-506,614 
Mucosa oral, 344,345f vertambem Labios 
e mucosa oral, afecgoes dos 
lesoes no HIV, 344,345f 
Musculos, 13 
Mycobacterium leprae , 46 


N 

Necrobiose lipoidica, 444-445,477 
Necrolise epidermica toxica (Lyell), 203, 
410-411,618 
Necrose 30, 596-597 
caseosa, 30 
coliquativa, 30 

gordurosa subcutanea (NGSRN), 
596-597 

Neisseria gonorrhea, 47,47f 
Nematelmintos, 391-392 
Neonato(s), 102, 593-599 
dermatoses dos, 593-599 
alteragoes transitorias, 593-594 


decorrentesde traumas preou 
pos-parto, 595-596 
desenvolvimento intrauterino, 595 
doengas infecciosas, 597-599 
inflamatorias, 596-597 
manchas hiperpigmentadas, 595 
manchas hipopigmentadas, 595 
manchas vasculares, 594-595 
purpura nos, 102 
Neoplasias e HIV, 340-342 
canceres cutaneos, 342 
linfomas, 342 

sarcoma de Kaposi, 340-342 
Neuralgia pos-herpetica, 487 
Neurilemoma, 539-540 
Neurinoma, 539-540 
Neurofibromatose, 157,488-491 
Neuromas, 539 

Nevo(s), 51-53,152,155, 207, 507-510, 
531, 532f, 556-564, 615,622 
acromico, 152 
azul, 52f, 53, 557 
de Ota, 557 

despigmentoso ou hipocromico, 595 
displastico, 52f, 53 
halo, 155,561-562 
melanocitico intradermico, 51,52f 
melanocitico juncional, 51 
molusco, 531, 532f 
organoides, 507-510 
comedomico, 509 
dotecidoconectivo, 510 
sebaceo, 509-510 
verrucosos, 507-509 
pigmentares, 556-564 
mancha mongolica, 557 
melanociticos, 557-564 
comuns ou adquiridos, 557-559 
congenitos, 559-560 
displasticos, 560-561 
halo, 561-562 
lentigo maligno, 563 
lentigo maligno melanoma, 563-564 
nevode Reed, 562-563 
nevode Spitz, 562 
nevus spilus, 562 
melanose pilar de Becker, 556 
Nocardiose, 373 
Nodulo(s), 19, 440, 445, 634 
dolorosos do halux, 634 
dos atletas, 634 
reumatoides, 445 
subcutaneos, 440 
Notalgia parestesica, 119 
Noxas, 156,159-160, 204-205 
alteragoes ungueais, 204-205 
leucodermias, 156 
melanodermias, 159-160 
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O 

Obesidade, 451,462 
alteragoes atroficas, 451 
alteragoes hiperpigmentares, 451 
alteragoes hiperqueratosicas, 451 
alteragoes intlamatorias e infecciosas, 
451 

Ofidismo, 398-399 
Oleoma, 445 

Ombro de nadadores, 634 
Onicoatrofia, 200 
Onicocompulsoes, 206 
Onicofagia, 200,484 
Onicogrifose, 200,205 
Onicolise, 200,201f, 205 
Onicomadese, 200,201f 
Onicomalacia, 201 
Onicomicoses, 205,357-358 
porfungosfilamentosos nao 
dermatofitos, 205 
Onicorrexe, 200,201f, 205 
Onicoses, 199-207 

em afecgoes congenitas e hereditarias, 
202 

em afecgoes cutaneas, 202-203 
em doengas sistemicas, 203-204 
cardiorrespiratorias, 203 
carenciaise metabolicas, 204 
docolageno, 204 
drogasetoxinas, 204 
endocrinas, 203-204 
gastrintestinais, 203 
hematologicas, 204 
hepaticas, 203 
infecciosas, 204 

neurogenicas e psicogenicas, 204 
renais, 203 
vasculares, 204 
essenciais, 202 
por noxas locals, 204-205 
traumas ffsicos e quimicos, 205-206 
tumores da unha, 206-207 
Onicosquizia, 200 
Omquias, 631 

Orelha quebrada dos lutadores de judo, 
637 

Ossificagoes primarias da pele, 474-475 
osteoma miliar da face, 474-475 
Ostiofoliculite, 275 
Otite externa, 636-637 


P 

Pediculus capitis, 48f 
Phtirius pubis, 48f 
Padroes histologicos, 31 
alteragoes dermicas, 31 
alteragoes epidermicas, 31 
Panaricio herpetico, 256 
Pancreatites, 462 


Paniculite(s), 31,217, 229-232,473 
calcificagoes distroficas, 473 
e doengas do tecido conectivo, 217, 
230-231 

dadermatomiosite, 231 
lupica (lupus profundo), 217,230-231 
facticia, 230 

lipogranuloma esclerosante, 230 
lobulares, 229 
outras paniculites, 231-232 
daesclerodermia, 232 
infecciosas, 231 
por neoplasias, 231-232 
septais, 232 
pancreatica, 229-230 
Papila, 30 
Papiloma, 30 

Papilomatose, 30,266,623 
bowenoide, 266 
florida, 623 
Papilomavirus, 264 
Papovavirus, infecgao por, 263-269 
papilomavirus, 264 
poliomavirus, 264 
verrugas, 264-269 
Papula(s), 19, 533, 634 
fibrosa do nariz, 533 
piezogenicas, 634 
Papulose, 523, 581-582 
bowenoide, 523 
linfomatoide, 581-582 
Paquiomquia, 200,201f, 207 
Paracoccidioidomicose, 340,359-365,620 
Aids, 363 

forma linfonodular ou linfatica, 361 
forma mista, 363 

forma tegumentar ou cutaneo-mucosa, 
360-361, 362f 
formas viscerais, 362-363 
Parapsorfase, 93-94 
Paraqueratose, 30 
Pararamose, 398 

Parasitas, exames vertambem Exmes 
parasitologicos 
Parasitoses e HIV, 340 
Paronfquia e onicomicose, 357-358 
Parto, alteragoes cutaneas no neonato 
decorrentes do, 595-596 
bolhas por sucgao, 596 
bossa serossangufnea, 595-596 
cefalo-hematoma, 596 
lesoes causadas por iatrogenia, 596 
Pediculose, 121,388 
pubiana, 121,388 
docorpo, 388 
docouro cabeludo, 388 
Pelagra, 621 
Pele 

fotolesada ou fotoenvelhecida, 424 
secados nadadores, 636 
Pelo(s), 10-11,606-607 


alteragoes nagravidez 
hirsutismo, 606-607 
estruturado, lOf 
ciclo do, Ilf 

Penfigo(s), 34-35, 45f, 128-138, 202, 404, 
617-618 

induzidos pordrogas, 404 
em afecgoes cutaneas, 202 
eritematoso (Senear-Usher), 135 
foliaceo, 34, 45f, 129-135 
herpetiforme, 35 
paraneoplasico, 35 
por IgA, 35 

vulgar, 34-35,135-138, 617 
vegetante, 45f, 137-138 
Penfigoide(s), 35,36,138,202,609, 
617-618 

bolhoso, 35,138 
das membranas mucosas, 36 
de localizagao oral, 617-618 
em afecgoes cutaneas, 202 
gestacional ou herpes gestacional, 36, 
609 

Penicilina, reagoes alergicas a, 324 
Peniscopia, 26 

Pentamidina- isotionato de pentamidina, 
382 

Percevejos vertambem Hemfpteros 
Perifoliculite, 31 
Permetrina, 386 
Perniose (eritema pernio), 421 
Pesquisa, 26-27, 309, 322 
de alteragoes neurais da pele, 26-27, 

309 

pesquisa de sensibilidade, 26,309 
provadapilocarpina, 27 
prova do lago (Rumpel-Leede), 27 
teste da histamina, 26-27 
teste do fosforo (Sampaio), 27 
urticagao provocada, 27 
diretaem campo escuro, 322 
Petequias calcaneas, 634-635 
Picadas de insetos, 583 vertambem 
Toxinas ou venenos, dermatoses por 
Picnose, 30 
Piedra, 354-355 
branca, 354-355 
preta, 354,355f 
Pigmentagao, 19,407,424 
alteragoes causadas por drogas, 407 
externa, 19 
solar, 424 

Piloleiomiomas, 538,539f 
Pimecrolimo, 70 

Pioderma gangrenoso, 436-438,572 
Piolho vertambem Insetos 
Pitirfase, 26, 84,92-93,95-96,155, 
353-354, 430 
alba, 155,430 
liquenoide, 95-96 
recidivante, 354 


Indice | 733 


rosea, 84,92-93 
versicolor, 26,155, 353-354 
Platomquia, 201 
Pleomorfismo, 30 
Pneumocistosee HIV, 340 
Poiquiloderma solar, 425 
Poliarterite, 246 
nodosa classica, 246 
nodosa cutanea (PAN), 246 
Policitemia, 119 
Poliomavirus, 264 
Politelia, 497-498 
Poppers e manifestagoes cutaneo- 
mucosas, 417 

Porfiria(s), 26, 38, 345, 407, 464-466, 473 
calcificagoes distroficas, 473 
causadas por drogas, 407 
cutanea tarda, 345,464-466,473 
pseudoporfiria, 466 
Poromas, 515-516 
Poxvirus, infecgoes por, 269-270 
molusco contagioso, 269-270 
vaccinia, 269 
Progesterona, 194 
Protozoosese HIV, 340 
Prova, 27,192,193 
da pilocarpina, 27 
datragao forte, 193 
datragao leve, 192 
do lago (Rumpel-Leede), 27 
Prurido(s), 118-122, 481-482, 485, 572, 
609-610,611 
anogenital, 121,485 
asteatosico, 120-121 
autotoxico, 118-120 
da orelha externa, 485 
docouro cabeludo, 485 
generalizados, 485,572 
gestacional de Besnier, 611 
gravidarum, 609-610 
Prurigo(s), 116-118, 429,572,617 
actinico, 617 

e linfomas e leucemias, 572 
estrofulo, 116-117 
melanotico, 118 
prurigo-eczema, 117-118 
simples, 117 
solar, 429 

Pseudocistos corneos, 49 
Pseudodilatagoes foliculares, 49 
Pseudofoliculite, 279 
da barba, 279 
davirilha, 279 

Pseudolinfomas, 408,582-583 
causados por drogas, 408 
dermatites de contato linfomatoides, 

583 

erupgoes medicamentosas, 583 
infiltragao linfocitaria da pele 
(Jessner-Kanof), 582 
linfocitoma cutis, 582-583 


picadasde insetos, 583 
Pseudomonas aeruginosa, infecgoes por, 
26,283 

Pseudopelada (Brocq), 188-189 
Pseudoporfiria, 466 
Psicoterapia, 78 
Psoralenicos, 153-154 
no vitiligo, 154 
Psorasol, 154 
no vitiligo, 154 

Psoriase, 81,84, 86-92,94,121,140-142, 
202,343 

alteragoes ungueais, 202 
artropatica, 88-89 
em gotas, 88 
em placas, 86-87 
eritrodermica, 88 
na Aids, 343 
nacrianga, 89 
no idoso, 89 
patogenia, 86 
pustulosa, 88,89f 

pustuloses que representam variantes 
de, 140-142 

acrodermatite continua de Hallopeau, 
141 

impetigo herpetiforme, 140-141 
pustulose palmoplantar, 141-142 
queratoderma palmoplantar 
psoriasico, 89 
ungueal, 89-90 
Pterigeo ungueal, 201 
Puberdadeemminiatura, 594 
Pulgas vertambemSiphonaptera 
Puliase, 389 

Purinas ver tambem Ami noacid os e 
purinas, afecgoes por alteragoes nos 
Purpura(s), 18-19,101-106, 244-245, 
403-404 

causada por drogas, 403-404 
por alteragoes plaquetarias, 101-102 
por anomalias plaquetarias, 102 
trombocitopenicas, 101-102 
anemia de Fanconi, 102 
de Wiscott-Aldrich, 101 
em doengasautoimunes, 102 
idiopatica (Werlhof), 102 
infecciosa, 102 
neonatal, 102 
neoplasica, 102 

por drogas, toxinas e irradiagoes, 
102 

pos-transfusao, 102 
pordisproteinemias, 105-106 
criofibrinogenemia, 106 
crioglobulinemia, 106 
hiperglobulinemica (Waldenstrom), 
105-106 

macroglobulinemia (Waldenstrom), 
106 

por disturbios de coagulagao, 102-103 


coagulagao intravascular disseminada 
(CIVD), 102 

deficiencia de vitamina K, 102 
doenga hepatica, 102 
doenga renal, 102 
fulminansou sindrome de 
Waterhouse-Friderichsen, 103 
sindrome de Kasabach-Merritt, 102 
por perda de apoio tecidual, 105 
afecgoes do conectivo, 105 
na sindrome de Cushing, 105 
senil, 105 

vasculares, 103-105,244-245 
capilaropatia de Willebrand, 104 
de Henoch-Schonlein, 104,244-245 
doescorbuto, 103 
em doenga sistemica, 104 
hematoma paroxistico do dedo 
(sindrome de Achenbach), 105 
hipostatica, 103,104f 
infecciosa, 103 
liquen aureus, 105 
pigmentosas cronicas, 104-105 
simples, 103 

teleangiectasia hemorragica 
hereditaria, 103 
vascular por droga, 103-104 
vasculopatia livedoide, 105 
Pustula, 19,30 
espongiformede Kogoj, 30 
Pustulose palmoplantar, 141-142 
PUVA,154 
no vitiligo, 154 


Q 

Quadros acneiformes causados por 
drogas, 404-405 
Queilites, 612-614 
actinica, 612-613 
angular, 613 
de contato, 613 
em dermatoses, 614 
esfoliativa-queilofagia, 613 
glandular, 614 
granulomatosa, 614 
medicamentosa, 614 
Queilofagia, 484 
Queimaduras, 419,423-424 
solares, 423-424 
Queloide, 21,534 

Queratinizagao, alteragoes hereditarias da, 
493-495 

ictioses, 493-495 
Queratinocito, 31 
Querato-hialina, 31 
Queratoacantoma(s), 517-519 
generalizadoeruptivo, 518 
gigantes, 518 
marginado centrifugo, 518 
multiplo autocuravel, 518 
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subungueal, 518 

Queratoconjuntivite herpetica, 255-256 
Queratolise plantar sulcada, 283-284 
Queratose(s), 20,31,50f, 51f, 413-414, 
511-512,520-521,630,636 
inflamagao de lesoes preexistentes na 
quimioterapia, 413-414 
ligadas a atividade profissional, 630 
plantar sulcada, 636 
seborreica, 50f, 51f, 511-512 
solar, 520-521 

Quimioterapia, 413-414,580,618 
reagoes a medicagoes, 618 


R 

Radiagao, exacerbagao de, 413 
Radiodermatites, 431-432 
Radiodermites vertambem 
Fotodermatoses e radiodermites 
Radiologia pulmonar, 376 
Radioterapia, 579-580 
Reagao, 40, 310-311, 324, 382,406 
de Jarisch-Herxheimer, 324 
de Mitsuda, 310-311 
de Montenegro, 382 
esclerodermia-simile, 406 
Reagao em cadeia da polimerase (PCR), 
40,311 

Rede pigmentar, 49,50f 
Regioes cutaneas, 21f-24f 
Retinoides, 162,580 
acido azelaico, 162 
tretinoina topica, 162 
Rifampicina, 312-313 
Rinofima, 179 
Rinoscleroma, 283 
Rinosporidiose, 377 
Riquetsioses, 336-337 
Rosacea, 176-179 
e corticosteroides, 177 
eritemato-telangiectasica, 176,177f 
foliculite por gram-negativos, 178-179 
fulminante, 177 
infiltrativa-nodular, 176,177f 
ocular, 177 

papulopustulosa, 176,177f 
teleangiectasias e rubor, 178 
Roseola intantil, 262-263 
Rubor, 18 


S 

Sarcoptes scabiei , 48f 
Sarcoidose, 100,440-443 
manifestagoes cutaneas, 440-441 
eritema nodoso, 440 
lesoes cicatriciais sarcoideas, 440 
lesoes em placas, 440,441f 
lesoes macropapulosas, 440,441f 
lesoes mucosas, 440 


lesoes ungueais, 440 
lupus pernio, 440,441f 
nodulos subcutaneos, 440 
manifestagoes extracutaneas, 441-442 
aparelho cardiovascular, 441 
hepatosplenomegalia, 441 
linfonodos, 441 
olhos, 441 
pulmoes, 441 

sistemaosteoarticular, 441 
trato gastrintestinal, 441 
Sarcoma de Kaposi, 340-342,553-554 
classico, 553 

endemico ou africano, 553,554 
HIV, 340-342 

individuos imunocomprometidos 
iatrogenicamente, 553,554 
Schwannoma, 539-540 
Sedativos, 78 
Sicose da barba, 275 
Sifilis, 94, 316-325, 336, 598, 612, 
620-621 

adquirida, 317-321 
cardiovascular, 320 
neural, 320-321 
ossea, 320 
recente, 317-319 
tardia, 319-320 
congenita, 321-322 
recente, 321 
tardia, 321-322 
HIV, 336 

manifestagoes orais, 620-621 
nos neonatos, 598 
outras treponematoses, 325 
Silica, 446 
Silicone, 445-446 
Sinai, 86 
da vela, 86 

doorvalhosangrento, 86 
Sindrome(s), 97,102,103,105,157, 202, 
203,218,228,240-242,248,249, 
251-252,274, 345,408-413,433-436, 
479,482,487, 527-528,572,580-581, 
589-591,598-599,618,626 
antifosfolipidica secundaria, 218 
da boca dolorosa, 626 
da erupgao cutanea com eosinofilia, 412 
da pele escaldada (SSSS), 411-412, 
598-599 

da redugao da mobilidade articular, 479 

das 20 unhas, 202 

das bandas amnioticas, 595 

das unhas amarelas, 203 

deAchenbach, 105 

de Albright, 157 

de Behget, 433-434 

de Churg-Strauss, 248 

de Cushing, purpura na, 105 

de Horner, 487 

de Kasabach-Merritt, 102 


de Munchausen, 482 
de Peutz-Jeghers, 157 
de Reiter, 345,434-436 
deSezary, 580-581 
de Sjogren (SS), 228,249 
de Stevens-Johnson, 97,203,408-410, 
618 

de Sweet, 251-252,572 
de Waterhouse-Friderichsen, 103 
do anticorpo antifosfolipidico (SAF), 
240-242 

do nevo basocelular, 527-528 
eritrodisestesica palmoplantar (SEPP), 
412-413 

esclerodermia-simile, 479 
estafilococica ( spee ), nos neonatos, 
598-599 

estafilococica da pele escaldada, 274 
paraneoplasicas cutaneas, 589-591 
Siphonaptera , 389-390 
puliase, 389 
tungiase, 389 

Siringocistoadenoma papilifero, 516-517 
Siringoma, 514-515 
Sistema reticulo-endotelial, 31 
Sorologia, 322-323, 327,376,382 
Sulcos 
de Beau, 201 
longitudinais, 201 
Sulfametoxazol-trimetoprima, 328 
Sulfas, 364 
Sulfasalazina, 437 
Sulfona, 437 


T 

Tacrolimo, 70,86 
Talidomida, 78 
Tatuagens, 163,446 
Tecido adiposo, tumores do, 536-538 
angiolipoma, 538 
lipomas, 536-537 
lipossarcoma, 538 
Tecido conectivo, 531-536,607-608 
afecgoes do, 208-228 
alteragoes na gravidez, 607-608 
estrias, 607-608 

atrodermia de Pasini e Pierini, 226 
dermatomiosite, 219-221 
doenga mista do tecido conectivo, 
226-228 

esclerodermia, 221-226 
lupus eritematoso, 208-218 
sindrome de Sjoegren (SS), 228 
tumores do, 531-536 
acrocordon, 531,532f 
angiofibromas, 532-533 
coximfalangiano, 533-534 
dermatofibroma, 534-535 
dermatofibrossarcoma protuberante, 
535-536 
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fibrossarcoma, 536 
nevo molusco, 531,532f 
papula fibrosa do nariz, 533 
queloide, 534 
Tecido de granulagao, 31 
Tecido muscular, tumores do, 538-539 
angioleiomioma, 538 
leiomiomas genitals, 538-539 
leiomiomas, 538 
piloleiomiomas, 538,539f 
Tecnicas semioticas, 25-27 
curetagem metodica (Brocq), 25 
descolamento cutaneo, 25 
diascopia (vitropressao), 25 
luzde Wood, 25-26 
peniscopia, 26 

pesquisa de alteragoes neurais da pele, 
26-27 

Telangiectasia(s), 103,178,254,549,608 
adquiridas, 254 
aranhosa, 254 
essencial generalizada, 254 
nas doengas cutaneo-sistemicas, 254 
porcorticosteroides, 254 
secundarias, 254 
aracneiformes, 608 
hereditarias, 254 
ataxia-telangiectasia, 254 
benigna, 254 
hemorragica, 254 
Terbinafina, 368 
Tergol, 275 

Teste(s), 26-27, 309-310,371,376 
daesporotriquina, 371 
da histamina, 26-27,309-310 
dapilocarpina, 310 
de contato ou epicutaneos, 63-69 
baterias de testes, 63 
selegao dos testes e quadros cltnicos, 
64-69 

tecnicas, 63-64,69 
fototeste de contato, 69 
teste aberto, 69 
teste provocativo de uso, 69 
dofosforo (Sampaio), 27 
intradermico com histoplasmina, 376 
Tetraciclina, 328 
Tiabendazol, 368 
Tianfenicol, 328 

Tinha(s), 26,121, 347-351, 354,355f 
crural, 121, 350-351 
da barba, 349 
daorelha, 351 
da unha, 351 
docorpo, 349 

docouro cabeludo, 26,347-348 
do pee da mao, 350 
negra, 354,355f 

Toxinas ou venenos, dermatoses por, 
393-400 

artropodes, 393-398 


abelhas, vespas e formigas, 395 
aranhas e escorpioes, 393-394 
besourosegorgulhos, 396 
borboletas e mariposas, 396-398 
classe Diplopoda, 394-395 
vertebrados, 398-400 
animais aquaticos, 399-400 
ofidismo, 398-399 
Treponema pallidum , 46-47,47f 
Treponematoses vertambem SMs 
Tretinotna topica, 162 
Tricomicose axilar (leptotrix), 281-282 
Tricoses, 188-198 
alopecias, 188-195 
alteragoes da haste pilosa, 188 
hipertricoses, 195-196 
hirsutismo, 196-198 
Tricosporonose, 354-355 
piedra branca, 354-355 
Tricotilomania, 484 
Tromboflebite superficial, 240 
Tuberculides, 291-293 
eritema indurado de Bazin, 292-293 
liquenoide, 292 
papulonecrotica, 291-292 
Tuberculo, 19 

Tuberculose, cutanea, 287-293 
gomosa, 291 
miliar aguda, 291 
orificial, 290-291 
primarias, 287-288 
cancro tuberculoso, 287-288 
consequente ao BCG, 288 
secundarias, 288-290 
escrofuloderma, 290 
lupus vulgar, 288-289 
verrucosa, 289-290 
tuberculides, 291-293 
Tumor(es), 54,207, 473,511-519, 
525-530,539-547, 614-615,622-623 
benignos, 54, 614-615,622-623 
da mucosa oral, 622-623 
dos labios, 614-615 
cutaneos, 473 

calcificagoes distroficas, 473 
do tecido adiposo vertambem Tecido 
adiposo, tumores do 
do tecido conectivo vertambem Tecido 
conectivo, tumores do 
do tecido muscular vertambem Tecido 
muscular, tumores do 
epiteliais benignos, 511-519 
dermatose papulosa nigra, 512 
epitelioma calcificado de Malherbe, 
517 

estucoqueratose, 513 
granulosde Fordyce, 514 
hidradenomas, 516 
hidrocistoma apocrino, 517 
hidrocistoma ecrino, 515 
hiperplasia sebacea senil, 513-514 


poromas, 515-516 
queratoacantoma(s), 517-519 
queratose seborreica, 511-512 
siringocistoadenoma papiltfero, 
516-517 

siringoma, 514-515 
epiteliais malignos, 525-530 
carcinoma basocelular (CBC), 
525-527 

carcinoma espinocelular (CEC), 
528-530 

stndrome do nevo basocelular, 
527-528 
glomico, 207 
malignos, 54,615,623 
da mucosa oral, 623 
dos labios, 615 

neurais eendocrinos, 539-540 
neuromas, 539 
Schwannoma, 539-540 
carcinoma de celulas de Merkel, 540 
vasculares, 541-547 
angioma emtufos, 547 
granuloma piogenico, 546,547f 
hemangioendotelioma kaposiforme, 
546-547 

hemangioma da infancia, 541-546 
hemangiomas congenitos, 546 

Tungtase, 389 

U 

Ulceragao, 20,31,631 

Ulceras, 20,146-150,344, 345f, 487 
aftoides (no HIV), 344, 345f 
de decubito, 150 
de Marjolin, 150 
de perna, 146-150 
anemica, 148-149 
arteriosclerotica, 149-150 
deestase, 146-148 
de origem nao venosa, 148 
hipertensiva (Martorell), 149 
micrangiopaticas, 149 
diabeticas, 479-480 
neurotrofica (mal perfurante), 150 
troficas, 487 
do trigemeo, 487 

Unha(s), alteragoes das, 11-12,201-207, 
406-407, 607 

amarelas, stndrome das, 203 
anatomia ungueal, 12f 
causadas por drogas, 407 
de usura, 201,205 
distrofiamediana, 206 
e linfomas e leucemias, 573 
em ranheta, 202 
encravada, 206 
frageis, 207 
hematomas, 205 
hipocraticas, 201,202f, 203 
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infecgoes, 204-205 
nagravidez, 607 
sindrome das 20 unhas, 202 
tumores da, 206-207 
Urticagao provocada, 27 
Urticaria(s), 19,107-115, 403, 429, 572, 
584-585, 635, 636 
ao calor, 113 
ao frio, 113-114,635 
aquagenica, 114 
causada por drogas, 403 
colinergica, 112,636 
cronica, 110 
de pressao, 113 
diagnose, 110-111 
fisicas, 112-113 
linfomase leucemias, 572 
pigmentosa, 584-585 
solar, 114, 429,635 
vasculite-urticariforme, 114-115 


V 

Vaccinia, 269 

Varicela herpes-zoster, 45f, 259-261, 
333-334 

herpes-zoster, 260-262 
HIV, 333-334 
varicela, 259-260 
Varizes, 252-253 

Vasculites, 37-38, 242-252, 345, 403 
associadas a doengas autoimunes do 
tecido conectivo, 249 
artrite reumatoide (AR), 249 
CREST e esclerose sistemica 
progressiva, 249 

lupus eritematoso sistemico (LES), 
249 

sindrome de Sjogren, 249 
causadas por drogas, 403 
de pequenos vasos, 243-246 
outras doengas com VCPV, 245 
purpura de Henoch-Schonlein (PHS), 
244-245 

vasculite associada a malignidades, 
244 

vasculite cutanea de pequenos vasos 
(VCPV), 243-244 

vasculites crioglobulinemicas, 244 
de vasos de medio calibre, 246 
poliarterite nodosa classica, 246 
poliarterite nodosa cutanea (PAN), 
246 

de vasos de pequeno e medio calibres, 
246-249 


associadas ao ANCA, 246-247 
granulomatose de Wegener, 247-248 
induzidas por drogas, 248-249 
retinoides, 249 

sindrome de Churg-Strauss, 248 
dermatoses neutrofilicas (DN), 249-251 
dermatite neutrofilica aguda febril, 
250-251 

vasculite nodular, 251 
dosgrandes vasos, 251 
HIV, 345 

Vasculopatias, 236-242 
aterosclerose obliterante, 239-240 
atrofia branca (AB), 105,238-239 
fenomeno de Raynaud, 237-238 
livedo reticular, 236-237 
sindrome do anticorpo antifosfolipidico 
(SAF), 240-242 
tromboflebite superficial, 240 
Vasos, 13, 49, 236-254, 608-609 
alteragoes na gravidez, 608-609 
edema nao depressivel, 608 
eritema palmar, 608 
hiperemiagengival, 609 
instabilidade vasomotora, 608-609 
telangiectasias aracneiformes 
[spiders), 608 
afecgoes dos, 236-254 
microvarizes, 253 
telangiectasias, 254 
varizes, 252-253 
vasculites, 242-252 
vasculopatias, 236-242 
arborizados, 49 
linfaticos, 13 
sanguineos, 13 
Vegetagao, 19 

Venenos de animais, dermatoses por ver 
tambemlomas ou venenos, 
dermatoses por 
Vernizcaseoso, 593 

Verrugas, 19, 205, 264-269,334-335, 612 
epidermodisplasia verruciforme, 267 
genitais, 265-266 
gigantes, 266 

hiperplasia epitelial focal, 266 
HIV, 334-335 
malignidade, 267 
papilomatose bowenoide, 266 
peri ou subungueal, 205 
planas, 265 
plantares, 264-265 
vulgares, 264,612 
nos labios, 612 
Vesicula, 19 
Vespas, picadas, 395 


Vilosidade, 31 
Viroses, 97 
Virus, 47, 255-271 
dermatoses por, 255-271 
citomegalovirus, 263 
doengademaos-pe-boca, 271 
Epstein-Barr virus, 262 
eritema infeccioso, 270-271 
herpangina, 271 
herpes simples, 255-259 
herpes-virus humano 6 (HHV-6), 
262-263 

herpes-virus humano tipo 8 (HHV-8), 
263 

papovavirus, 263-269 
poxvirus, 269-270 
varicela herpes-zoster, 259-261 
pesquisade, 47 
Vitamina A, 449-450 
deficiency de (friniderma), 449-450 
excesso de, 450 
Vitamina C, 450 
deficiency de (escorbuto), 450 
Vitamina D, analogos da, 91 
Vitamina K, 102,450-451 
deficiency de, 102,450-451 
Vitiligo, 152-155 
Voriconazol, 368 
Vulvovaginite herpetica, 255 


W 

Wiscott-Aldrich, purpura de, 101 


X 

Xantogranuloma juvenil, 585-586 
Xantomas, 458-463,480 
eruptivos, 459,460f, 480 
intertriginosos, 459 
pianos, 458-459 
tendinosos, 459 
tuberosos, 459 
verruciformes, 459-463 
Xeroderma pigmentoso (XP), 495 
Xerose, 344 
Xerostomia, 626 


Z 

Zinco, 446, 475-476 
acrodermatite enteropatica, 475-476 
alteragoes do metabolismo de, 475 
Zirconio, 446 


